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INTRODUCTION 
 
 
Les affections de l’appareil locomoteur représentent l’une des principales causes de 
baisse de performance et de réforme des chevaux de course et de sport. Ainsi, pour des 
raisons à la fois éthiques et économiques, l’amélioration du diagnostic des troubles 
locomoteurs constitue un axe majeur de recherche en médecine équine. 
 
Le syndrome podotrochléaire (SPT) constitue une des causes de boiterie les plus 
fréquentes des chevaux de sport et de loisirs. Nombre d’entre eux présentent une boiterie sans 
aucune anomalie pouvant être détectée par les moyens d’imagerie classique. Or, afin de 
préciser le pronostic et prescrire un traitement adapté le plus tôt possible, un diagnostic précis 
et précoce est nécessaire. 
 
L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) est actuellement la technique 
d’imagerie de choix en médecine humaine pour les affections musculo-squelettiques. En effet, 
cet examen, à la fois sensible et spécifique, évite la superposition des structures tissulaires 
étudiées tout en fournissant un très bon contraste et une excellente résolution aux images 
obtenues. 
 
L’IRM a permis l’amélioration des connaissances dans le domaine des affections 
locomotrices équines, en permettant notamment d’établir un diagnostic lésionnel précis là où 
d’autres techniques s’étaient révélées insuffisantes. 
Cette technique d’imagerie médicale, bien que d’utilisation récente chez le cheval, a un bel 
avenir en perspective et se révèle particulièrement indiquée dans le cas de suspicion de SPT, 
où les structures atteintes se trouvent à l’intérieur de la boîte cornée. 
 
Des données bibliographiques et de cas cliniques du Centre Hostitalier Vétérinaire de 
Saint-Hyacinte (Québec) illustreront ce travail de synthèse visant à démontrer l’intérêt de 
l’IRM dans le diagnostic du SPT. Cette affection particulière ainsi que des rappels 
anatomiques seront tout d’abord abordés. Avant de découvrir les images normales et 
lésionnelles de pieds de chevaux, il est nécessaire de se pencher sur la technique d’IRM en 
elle-même, nous verrons en effet que la connaissance et la maîtrise de la technique est seule 
garante d’un diagnostic fiable. La confrontation entre l’IRM et les examens d’imagerie 
courants sera enfin réalisée et soulignera le rôle clé de ce nouvel outil diagnostique dans le cas 
du SPT. 
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Partie I  
 
Bases anatomiques de l’extrémité distale du 
membre du cheval et présentation du 
syndrome podotrochléaire 
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Chapitre 1 :  
 
Le pied du cheval 
 
 
 Le pied, principalement destiné au soutien et à l’amortissement lors de la locomotion, 
provient de l’évolution du troisième doigt chez le cheval. Seul le métacarpien principal est 
suivi d’un doigt (BARONE, 1986 ; SPRIET, 2002).  
 
Le SPT se manifestant dans la grande majorité des cas au niveau du pied des membres 
antérieurs et l’anatomie étant sensiblement identique entres les membres antérieurs et 
postérieurs, ce chapitre se limitera à l’étude anatomique des membres thoraciques. Il sera 
donc uniquement fait référence à l’adjectif palmaire.  
 
Cette partie se concentrera principalement sur l’appareil naviculaire ou 
podotrochléaire (APT) constitué par l’os sésamoïde distal (OSD), la bourse podotrochléaire 
(ou bourse naviculaire) (BPT), la partie distale du tendon fléchisseur profond du doigt 
(TFPD), les ligaments sésamoïdiens collatéraux (LSCx), le ligament sésamoïdien distal 
impair (LSDI) ainsi que le ligament annulaire digital distal (LADD). Cet appareil forme la 
partie distale de l’articulation interphalangienne distale (AIPD) à laquelle il assure sa stabilité 
(DYSON, 2003a ;  AMELINEAU, 2004). 
 
 
 
 
I- Aspect myoarthrosquelettique de l’extrémité 
distale du pied  
 
 
Le pied du cheval correspond à la partie distale du membre, il est constitué de 
structures osseuses, ligamentaires et tendineuses. Seules celles faisant partie de l’APT feront 
l’objet de ce paragraphe. 
 
 
 
A.  Eléments d’ostéologie 
 
 
L’ossature du pied est constituée de l’extrémité distale de la deuxième phalange (P2), 
de la troisième phalange (P3) et de l’OSD [Figure 1]. 
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Figure 1 : Squelette du pied  du cheval en vue latérale  
 (BARONE, 1986) 
 
 
1. La deuxième phalange  
 
 P2, encore appelée phalange moyenne ou intermédiaire, présente une forme de cube 
comprimé dans le sens dorso-palmaire [Figure 2].  
 Ses bords latéraux sont épais. Les parties médiales des surfaces articulaires proximale 
et distale sont  plus étendues que leurs homologues latéraux.  
 En face palmaire de P2, se réalise l’insertion fibrocartilagineuse du ligament 
sésamoïdien droit (BARONE, 1986 ; DYSON et al., 2003a). Cette région est dénommée scutum 
moyen ou encore bourrelet glénoïdien.  
 Seule la partie distale de P2 pénètre dans la boîte cornée. Cette extrémité distale est 
composée de deux condyles séparés par une gorge intermédiaire (le condyle médial est le plus 
large) (BARONE, 1986). 
 
 
 
Figure 2 : Phalange intermédiaire d’un membre antérieur de cheval  
(BARONE, 1986) 
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2. La troisième phalange   
 
 P3, ou phalange distale, est large et arrondie d’un coté à l’autre. Elle est entièrement 
enfermée dans la boîte cornée dont elle prend la forme (cône fortement creusé à l’arrière).  
 Elle s’articule par sa face proximale (Facies articularis, formée de deux cavités 
glénoïdales séparées par un relief intermédiaire) à la P2 et en arrière avec l’OSD (bord 
palmaire = facette articulaire) (BARONE, 1986). 
 
La face pariétale ou dorsale (Facies parietalis) est dominée par le processus de 
l’extenseur (Processus extensorius, recevant l’insertion terminale du  tendon long extenseur 
dorsal du doigt), triangulaire et aplati [Figure 3]. Elle a un aspect poreux car criblée de 
foramens vasculaires. Elle présente de chaque côté un sillon pariétal ou dorsal commençant 
caudalement sur l’angle correspondant et abouti après un court trajet horizontal à un foramen 
vasculaire (Foramen processus palmaris) [Figures 3, 4]. De chaque côté, un foramen 
vasculaire est présent (Foramen axiale et abaxiale)  se prolongeant par un processus palmaire 
(Processus palmaris medialis et lateralis) portant les cartilages ungulaires
1
 (Cartilago 
ungularis medilis et lateralis) [Figures 3, 4, 5, 6]. Ces processus sont subdivisés par une 
profonde incisure (Incisura processus palmaris) se poursuivant sur la face pariétale par le 
sillon pariétal [Figures 3, 4] (BARONE, 1986). 
 
           La face articulaire (Facies articularis) est composée de deux cavités glénoïdales en 
correspondance avec P2, la médiale étant plus large. Le bord palmaire présente une facette 
articulaire (Facies articularis sesamoidea), étroite et allongée transversalement qui répond au 
bord articulaire de l’OSD [Figure 3].  
La surface articulaire est séparée de la face pariétale par le bord coronaire (Margo 
coronalis) [Figure 3] (BARONE, 1986). 
      
Le bord solaire [Figures 3, 4, 5, 6], quant à lui, sépare la face pariétale de la face 
solaire (Facies solearis). Il est mince, tranchant et légèrement échancré en son milieu (Crena 
marginis solearis) [Figure 4]. Il s’agit d’une voute concave divisée en deux parties par la 
ligne semi-lunaire (Linea semilunaris) décrivant une courbe  à concavité caudale [Figure 5]. 
Une dizaine de trous vasculaires pénètrent cet os. Distalement à cette ligne se trouve la 
surface solaire, finement poreuse, en forme de croissant. Caudalement, on trouve une surface 
déprimée, la facies flexoria, étroite, occupée de chaque côté par un fort sillon vasculo-
nerveux : le sillon solaire (Sulcus solearis) [Figure 6]. Ce dernier commence sur l’angle 
correspondant et aboutit à un large orifice, le foramen solaire (Foramen soleare) [Figure 6]. 
Chaque foramen solaire donne accès à un conduit vasculo-nerveux, le canal solaire (Canalis 
solearis) [Figure 6] anastomosé à son homologue en un vaste sinus semi-lunaire. La partie 
dorsale (Planum cutaneum) donne attache au derme de la sole tandis que la partie palmaire 
(facies flexoria) correspond au site d’attache du TFPD (BARONE, 1986). 
 
                                                 
1
 Cartlages ungulaires : structures correspondant aux deux plaques fibrocartilagineuses de part et d’autre de P3 
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Figure 3 : Vue latérale d’une phalange distale de cheval  
 (BARONE, 1986) 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Vue dorsale d’une phalange distale de cheval 
 (BARONE, 1986) 
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Figure 5 : Coupe sagittale d’une phalange distale de cheval 
 (BARONE, 1986) 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6 : Coupe horizontale vue proximale d’une phalange distale de cheval 
 (BARONE, 1986) 
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3. L’os sésamoïde distal ou os naviculaire 
 
Ce petit os est situé palmairement, entre P2 et P3. 
L’OSD est allongé transversalement, comprimé de haut en bas et rétréci à ses 
extrémités [Figure 7]. Il est solidement réuni à P3 par le LSDI (BARONE, 1986). 
Son appellation vient de sa ressemblance avec une navette de métier à tisser, à  
l’origine de son nom d’os naviculaire. Il possède deux bords, deux faces ainsi que deux 
extrémités (médiale et latérale) [Figure 7] (BARONE, 1986). 
 
 
 
Figure 7 : Face palmaire d’un OSD de pied de cheval 
 (VITS, 2002) 
 
a-Extrémités, b-Bords distal et proximal, c-Face palmaire 
 
 
Les deux surfaces articulaires sont représentées par la face dorsale et le bord distal. 
La face dorsale (facies articularis) est en contact avec P2.  
Le bord distal (Margo distalis) représente la surface articulaire dorsale pour P3 ; 
palmairement à celle-ci, se présente une fossette synoviale dans laquelle sont visibles des 
canaux sésamoïdiens. Le site d’insertion du LSDI unissant étroitement l’OSD et P3 se situe 
sur le bord distal. 
Le bord proximal (Margo proximalis) sert d’attache aux LSCx latéral et médial (dont 
l’insertion proximale se trouve sur l’extrémité dorso-distale de P1) [Figure 8]. 
La face palmaire (facies flexoria) a une forme convexe avec un relief sagittal. D’un 
point de vue mécanique, cette face sert de coulisse, de surface de glissement au TFPD, dont 
elle est séparée par la BPT (BARONE, 1986) [Figure 8]. 
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Figure 8 : OSD en place, vue proximale : Détails anatomiques 
 (DENOIX, 2000) 
 
1a- Tubérosité du fléchisseur de P1, 3a- OSD : Surface du fléchisseur (facies flexoria), 3b-OSD : Bord articulaire 
proximal, 3c-OSD : Angle latéral, 3d-OSD : Angle médial, 3e-OSD : Bord proximal, 3g-OSD : Eminence sagittale 
de la facies flexoria de l’OSD, 4-AIPD, 5a- LSC : Union sagittale, 7-Cartilage ungulaire, 8-Ligament chondro- 
sésamoïdien  
 
L’OSD fait partie, avec les trois ligaments sésamoïdiens, du scutum distal, 
représentant un organe de glissement pour le TFPD autour de l’AIPD [Figure 9] (BARONE, 
1986).  
 
 
 
Figure 9 : Coupe sagittale d’un doigt de cheval. OSD en position physiologique : Rapports 
anatomiques (D’après VITS, 2002) 
 
 a-OSD, b-Face palmaire de l’OSD, c-BPT, d-TFPD 
 
AIPP 
AIPD 
LSC latéral 
ou médial 
LSDI 
Récessus palmaire 
proximal de l’AIPD 
Récessus palmaire 
distal de l’AIPD 
Récessus dorsal de 
l’AIPD 
TFPD 
LADD 
BPT 
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B. Eléments d’arthrologie : L’articulation inter-phalangienne 
distale  
 
 
L’AIPD est presque entièrement contenue à l’intérieur de la boîte cornée constituée 
par le sabot. Il s’agit d’une articulation synoviale de type condylaire (BARONE, 1980). 
 
 
1. Surfaces articulaires  
 
Les surfaces articulaires sont constituées des deux surfaces condyloïdes de P2, des 
deux cavités glénoïdales de P3 (face distale) et de la surface articulaire pour l’OSD (face 
palmaire). 
L’union des pièces osseuses est assurée par une vaste capsule articulaire et par un 
ensemble de ligaments (BARONE, 1980). 
 
 
2. Moyens d’union  
 
a) Palmairement : 3 ligaments sésamoïdiens ou palmaires 
 
            Ils maintiennent l’OSD en place et constituent un système de soutènement. 
 
- Les LSCx  (Ligament sesamoidea collateralia) latéral et médial : il s’agit de 
structures fibro-élastiques qui maintiennent l’OSD à P2. Ils sont disposés de façon 
symétrique. Ils s’insèrent proximalement sur le bord dorsal du ligament collatéral de 
l’articulation interphalanghienne proximale et sur le bord correspondant (médial ou latéral) de 
P2. Après un court trajet, ils se jettent sur l’extrémité proximale de l’OSD qu’ils contribuent à 
suspendre. Les faisceaux d’un ligament se portent à la rencontre de ceux du ligament opposé, 
le long du bord proximal de la face palmaire de l’OSD. Cette disposition particulière 
contribue à former un bourrelet fibro-élastique, augmentant la surface articulaire. Ce bourrelet 
représente une surface de glissement pour le TFPD : le scutum distal. Chaque LSC est en 
rapport avec la synoviale articulaire à son bord dorsal et entre en contact avec la BPT du côté 
palmaire (BARONE, 1980) [Figures 9 et 10]. 
 
- Le LSDI (Ligament sesamoïdeum distale impar) : c’est une structure fibreuse qui 
unit l’OSD à P3 [Figure 11]. Il en résulte une immobilisation assez rigide car cette structure 
fibreuse est très riche en fibres de collagène de type III, donc peu élastique. La partie médiane 
s’étend de la partie palmaire du bord distal de l’OSD à la région palmaire de la surface solaire 
de P3. Les parties médiale et latérale s’étendent du bord distal de l’OSD aux empreintes de la 
bordure proximale du sillon coronaire correspondant. Il est intéressant de noter que ce 
ligament est doté d’une certaine sensibilité (BARONE, 1980 ; HANNS-JÜRGEN W. 1994). 
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Figure 10 : Vue latérale d’un membre antérieur de cheval : AIPD 
 (BARONE, 1980) 
 
 
 
 
Figure 11 : Vue palmaire de l’AIPD du doigt d’un cheval 
 (BARONE, 1980) 
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b) Latéralement et médialement : 2 ligaments collatéraux 
de l’AIPD 
 
A des fins d’une compréhension plus complète de l’AIPD, ces ligaments seront décrits 
ici mais non repris ultérieurement car ils ne font pas partie de l’APT.  
 
Les ligaments collatéraux (Ligament collateralia) sont disposés de manière 
symétrique, un en face latérale et un en face médiale de l’AIPD [Figures 11 et 12]. 
Ils sont triangulaires, aplatis courts et épais. Ils prennent leur origine sur le côté de l’extrémité 
distale de P2 et se terminent après un court trajet disto-plamaire sur la rainure creusée à la 
base du processus extenseur de P3 (BARONE, 1980). 
 
 
 
 
Figure 12 : Vue dorsale de l’AIPD du doigt d’un cheval 
 (BARONE, 1980)  
 
 
Ces ligaments sont relâchés lors de la flexion interphalangienne distale et tendus lors 
de l’extension.  
 
 
c)  Le ligament annulaire digital distal  
 
Le LADD est un feuillet fibreux qui s’attache par de fortes bandes fibreuses de chaque 
côté (latéral et médial) de la phalange proximale [Figure 13]. Il adhère ensuite à la surface 
palmaire de la partie distale du TFPD et s’attache avec l’expansion terminale de celui-ci sur 
P3, palmairement (LENOIR E., 2011).  
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Figure 13 : Organisation schématique des ligaments annulaires du membre antérieur de cheval 
 (CAUVIN, 2011) 
 
 
d) Moyens complémentaires d’union  
 
Dorsalement, les ligaments dorsaux sont confondus avec la terminaison du tendon 
extenseur dorsal du doigt qui s’insère sur le processus extensorius de P3. Ce dernier est 
renforcé dans sa partie terminale par des brides du muscle interosseux 3 (ou ligament 
suspenseur du boulet) provenant des os sésamoïdes interosseux (Ossa sesamoidea proximalia)  
(BARONE, 1980). 
Palmairement, le TFPD s’élargit et se réfléchit sur le scutum distal avant de s’insérer 
sur la partie palmaire de la surface solaire de P3. Ce tendon est couvert en partie palmaire par 
le LADD [Figure 14] (BARONE, 1980). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 14 : Vue latérale du pied de cheval : Tendons et ligaments 
 (DENOIX, 1995) 
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3. Les structures synoviales : Synoviale articulaire et bourse 
naviculaire  
 
La membrane synoviale de l’AIPD tapisse la face palmaire du tendon extenseur dorsal 
du doigt, les faces profondes des LSCx et la face proximale du LSDI (BARONE, 1980). 
 
Il existe cinq récessus synoviaux au niveau de l’AIPD [Figures 15 et 16] :  
 
- Récessus dorsal (le plus superficiel). Il se situe sous le tendon extenseur dorsal du doigt et 
remonte le long de la face dorsale de P2, il dépasse de 1 à 2 cm le bord proximal de la boite 
cornée. 
- Récessus palmaire proximal (le plus vaste). Il remonte au-dessus de l’OSD, contre la face 
palmaire de P2. Il se place en contact du récessus proximal de la BPT. 
- Récessus palmaire distal (le plus petit). Il s’insinue entre P3 et l’OSD, et tapisse la face 
dorsale du LSDI le séparant du récessus distal de la BPT. 
- Récessus collatéraux. Il s’agit de petits diverticules placés de chaque côté du pied, 
immédiatement sous le cartilage ungulaire. Ils se situent entre les ligaments collatéraux et les 
LSCx (BARONE, 1980). 
 
 
 
 
Figure 15 : Tendons, gaines et structures synoviales d’un membre gauche de cheval en vue latérale 
(BARONE, 1980) 
 
En bleu : synoviale tendineuse, en rouge : synoviale articulaire. 
 
La région distale du pied présente également une bourse subtendineuse appelée BPT. 
Annexée à la partie distale du TFPD, elle facilite le glissement de ce dernier sur la face 
palmaire de l’OSD. Elle présente deux récessus. L’un, proximal, est situé entre l’aspect 
proximo-palmaire de l’OSD et le TFPD, il se retrouve adossé au récessus palmaire proximal 
de l’AIPD et au récessus distal de la gaine digitale. L’autre, distal, se situe entre l’aspect 
disto-palmaire de l’OSD, la partie palmaire du LSDI et le TFPD [Figure 16] (BARONE, 1980). 
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Figure 16 : Coupe sagittale d une région digitale de cheval : Moyens d’union et structures synoviales 
de l’AIPD 
(BARONE, 1980)  
 
 
C. Eléments de myologie  
 
Le tendon du muscle fléchisseur profond du doigt étant l’unique tendon impliqué au 
sein de l’APT, il sera le seul décrit dans cette partie.  
 
Le TFPD est la résultante de trois chefs (ulnaire, huméral et radial). 
Il longe la face palmaire du métacarpien principal, en avant du tendon fléchisseur 
superficiel du doigt (TFSD) et en arrière du ligament suspenseur du boulet. 
A la partie moyenne du métacarpien principal, il reçoit une lanière fibreuse, appelée 
ligament accessoire ou bride carpienne. 
Au-dessus des os grands sésamoïdes, il s’engage dans le dispositif annulaire formé par  
TFSD. Ce dernier, ainsi que le TFPD, s’infléchissent sur le scutum proximal et parcourent 
toute l’étendue de la gaine métacarpophalangienne. A la sortie de la gaine, le TFPD surgit 
entre les branches terminales d’insertion du TFSD. Il s’élargit en s’aplatissant et subit une 
double inflexion vers l’avant, d’abord sur le scutum moyen puis sur le scutum distal. 
Il s’épanouit enfin en rayonnant en une vaste expansion, l’aponévrose palmaire, qui 
s’attache sur toute l’étendue de la ligne semi-lunaire de P3. La portion terminale du tendon est 
renforcée par une formation fibreuse, fascia de renforcement de l’aponévrose palmaire 
[Figure 17] (BARONE, 1980). 
 
Ce tendon contribue à la flexion des phalanges, les unes sur les autres, à la flexion du  
doigt sur le métacarpien et à celle du métacarpien sur l’avant-bras. 
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Figure 17 : Vue palmaro-latérale d’un membre antérieur de cheval : Terminaison du TFPD (gaine 
digitale ouverte) (BARONE, 1980)  
 
 
II- Vascularisation et innervation  de l’extrémité 
distale du pied 
 
 
 
A.   Vascularisation  
 
 
Le pied est irrigué par les terminaisons des artères digitales propres latérale et 
médiale (provenant de l’artère digitale commune palmaire II) qui descendent le long de la 
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face palmaire de P1 (où elles sont facilement palpables). Chacune d’elle accompagne le bord 
du tendon perforant jusqu’à P3 (BARONE, 1996 ; SPRIET, 2002 ; CHATEAU et al., 2007) 
[Figures 18 et 21].  
Ces artères émettent notamment le rameau du torus digital et l’artère coronale. 
Chaque artère digitale se termine par une artère unguéale dorsale irriguant la 
périphérie de P3, et par une artère unguéale palmaire qui plonge dans le sinus semi-lunaire de 
P3 où elle rencontre son homologue venant de l’autre côté formant l’arcade terminale ou 
anastomose semi-lunaire. De cette arcade, sont émises de nombreuses branches qui perforent 
les faces pariétale et solaire de P3 avant de s’anastomoser en une demi-couronne artérielle au  
niveau du bord solaire de P3 (artère circonflexe de l’os du pied). Cet ensemble de rameaux est 
destiné à la nutrition des parties profondes du pied et à celle de la membrane kératogène 
(membrane produisant la boîte cornée) (BARONE, 1996 ; SPRIET, 2002 ; CHATEAU et al., 2007) 
[Figures 18 et 21]. 
 
Les veines digitales sont issues d’un dense réseau très ramifié provenant à la fois de 
l’intérieur et du contour de P3 et du chorion. Ces très nombreuses veinules sont constamment 
remplies d’un important volume de sang et constituent une sorte d’éponge contribuant à 
amortir la pression du corps sur le sabot quand le pied frappe le sol. Elles remontent ensuite 
en longeant les artères digitales (BARONE, 1996 ; SPRIET, 2002 ; CHATEAU et al., 2007) 
[Figure 18 et 21]. 
 
 
 
 
Figure 18 : Artères du pied du cheval : Terminaisons des artères digitales propres latérale et médiale 
(KAINER 1989) 
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L’OSD est irrigué de façon complexe comme l’illustre la Figure 19. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Figure 19 : Projection dorso-palmaire d’un OSD sain : Schématisation de l’irrigation artérielle 
(d’après RIJKENHUIZEN, NEMETH, et al., 1989) 
 
1-Artère digitale propre palmaire, 2- Artère palmaire de P2, 3- Rameau naviculaire distal, 4- Artériole distale, 5- 
Artériole proximale, 6- Réseau d’anastomose distal, 7- Réseau d’anastomose proximal, 8- Artériole abaxiale 
 
 
B.    Innervation 
 
 
Les nerfs digités palmaires propres suivent le trajet des artères digitales [Figure 21]. 
Ils proviennent de chaque côté de la division terminale des nerfs palmaires. Chaque nerf se 
divise en trois branches (dorsale, moyenne, palmaire) donnant ainsi une bonne sensibilité aux 
parties vivantes  du pied  (LENOIR, 2011). 
 
La branche  dorsale se termine dans le bourrelet cutidural [Figure 20] de la membrane 
kératogène du sabot.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 20 : Schéma de l’extrémité digitale du pied d’un cheval après retrait de la paroi 
 (http://ghmarechalerie.com/pied5htm.htm) 
 
1- Bourrelet périoplique ou limbique, 2- Bourrelet cutidural ou principal ou coronal, 3- Feuillet de chair 
 
 
La branche intermédiaire se sépare du précédent sur le côté du boulet puis descend entre 
la veine et l’artère digitales jusqu’au bord proximal du cartilage scutiforme. Elle se divise en 
plusieurs rameaux destinés à ce cartilage et à la membrane kératogène. Il présente sur son trajet de 
nombreuses anastomoses avec les nerfs dorsal et palmaire.  
 
 
OSD 
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La branche palmaire s’accole au bord palmaire de l’artère digitale et passe sous le 
cartilage ungulaire. Elle se poursuit dans le sillon pariétal de P3 avec l’artère unguéale dorsale et 
se termine dans cet os et dans la membrane kératogène (élément de continuité du derme dans le 
sabot). Elle donne naissance à  de nombreux rameaux pour les tendons, le coussinet plantaire, le 
coussinet de l’ergot, les plexus veineux locaux. Des filets nerveux particuliers suivent l’artère 
unguéale palmaire dans le sinus semi-lunaire de la troisième phalange où ils rencontrent ceux du 
côté opposé.  
 
Tous les organes profonds du sabot sont donc innervés par les nerfs digités palmaires 
(LENOIR, 2011). 
 
 
 
 
Figure 21 : Bilan : Artères, veines et nerfs de l’extrémité digitée du membre 
 (COLLIN, 2005) 
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III- Eléments de locomotion 
 
 
 
A.    Eléments de biomécanique du pied 
 
 
La foulée d’un cheval peut être décomposée en une phase de soutien, le membre est 
alors levé, et en une phase d’appui qui commence dès que le pied touche le sol et qui finit 
quand celui-ci quitte le sol. Cette dernière phase est constituée d’une phase d’amortissement, 
d’une phase de soutènement et d’une phase de propulsion [Figure 22]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 22 : Les différentes phases de l’appui du pied d’un cheval 
 (DENOIX, 1994) 
 
 
La phase d’amortissement correspond à l’entrée en contact du pied avec le sol. Les 
pressions sont exercées majoritairement au niveau des talons et des quartiers ainsi que sur la 
face solaire (SPRIET, 2002). 
 
Lors de la phase de soutènement, il se produit une flexion interphalangienne distale 
qui entraîne un déplacement dorsal et distal de la partie palmaire de la surface articulaire 
distale de P2, par conséquent, une diminution de son affrontement avec l’OSD. Le boulet 
descendant durant cette phase [Figure 22], la pression exercée par le TFPD sur l’OSD est 
donc limitée (horizontalisation du tendon). Une flexion interphalangienne distale se produit  
également pendant cette phase de soutènement, entraînant un relâchement des LSCx (DENOIX, 
2002b ; SPRIET, 2002).  
La phase de soutènement est donc caractérisée par des tensions ligamentaires réduites 
ainsi que des pressions exercées sur l’OSD limitées (seulement localisées au bord distal de la 
surface articulaire). L’APT est donc peu sollicité, les pressions se concentrant majoritairement 
entre P2 et P3 (DENOIX, 2002b ; SPRIET, 2002). 
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La phase de propulsion est caractérisée par une élévation du boulet et un paturon qui 
se rapproche de la verticale [Figure 23]. Il y a une augmentation de tension sur le TFPD qui 
provoque une extension de l’AIPD. Ainsi, la surface de contact entre P2 et l’OSD s’en trouve 
augmentée. De plus, la partie distale du TFPD se rapproche de la verticale ce qui exerce une 
pression sur l‘OSD. L’OSD se retrouve par conséquent coincé entre le TFPD et P2 [Figure 
23]. Les LSCx et le LSDI sont également mis sous tension. L’APT supporte donc l’essentiel 
des contraintes lors de la phase de propulsion. En effet, l’OSD se retrouve coincé entre le 
TFPD et P2 et tous les ligaments sésamoïdiens sont sous tension (DENOIX, 2002b). Ainsi, le 
membre affecté présentera une réduction de la phase de propulsion (DENOIX, 2002b ; SPRIET, 
2002). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 23 : Contraintes exercées sur l’OSD lors de la phase soutènement (A) et de propulsion (B) 
 (DENOIX, 1994) 
 
 
Un cheval avec des talons bas présentera de façon naturelle  une plus grande extension 
de l’AIPD et sera donc plus prédisposé à un SPT comme nous le verrons ultérieurement 
(DYSON et al.,  2011). 
 
 
B.    Mouvements assurés par l’AIPD  
 
 
Comme déjà mentionné, l’AIPD est une articulation de type condylaire, par 
conséquent elle assure principalement des mouvements de flexion et d’extension.  
 
Lors de l’extension, il y a mise en tension du TFPD, des LSCx et du LSDI. Ceci 
contribue à la compression de l’OSD à la face palmaire des condyles distaux de P2 (CHATEAU  
et al., 2007). 
 
De légers mouvements latéraux et de rotation sont permis, l’amplitude étant d’autant 
plus importante que l’articulation est en extension. Ceci permet au pied de s’adapter aux 
irrégularités du sol. 
 
Lors d’appuis asymétriques, des mouvements passifs sont rendus possibles. L’AIPD se 
déplace alors dans le plan frontal, à l’origine d’un pincement de l’interligne articulaire (ces 
mouvements transversaux du pied sont appelés mouvements de collatéromotion)  ainsi qu’un 
 
 
A 
B 
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glissement du côté de l’élévation du pied et d’une rotation axiale dans le sens opposé [Figure 
24] (CHATEAU et al.,  2007). 
 
 
Figure 24 : Influence de l’appui dissymétrique du pied sur les mouvements de collatéromotion et de 
rotation axiale de l’AIPD 
 (CHATEAU et al.,  2007) 
 
 
Comme l’a démontré une étude de J.-M. Denoix en 1987 (DENOIX, 1987), ce type 
d’appuis irréguliers entraînent une forte dissymétrie dans la répartition des pressions sur 
l’OSD et dans les tractions exercées sur les LSCx et LSDI, à l’origine de contraintes élevées 
sur l’APT. 
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Chapitre 2 :  
 
Le syndrome podotrochléaire 
 
 
La maladie naviculaire a été décrite et reconnue pour la première fois en tant qu’entité 
pathologique en 1752 dans l’essai de  Jeremiah Bridges intitulé  « No Foot, No Horse » 
(BRIDGES, 1752). 
Malgré la connaissance ancienne de cette pathologie, sa définition n’en demeure pas 
très claire. Les titres de certains articles en sont la prevue : « Navicular disease – in search of 
definition » (MACGREGOR, 1989), “Navicular disease – what are we talking about?” 
(HICKMAN, 1989), “Navicular disease vs Navicular syndrome” (COLAHAN, 1994). 
Les lésions ne résultant pas d’une même étiopathogénie ni ne répondant à un même 
traitement, on ne parle plus aujourd’hui de maladie (faisant référence à une cause spécifique 
et à un traitement unique) mais de syndrome naviculaire ou podotrochléaire (SPT) qui fait 
référence à une même manifestation clinique correspondant à plusieurs entités 
étiopathogéniques. 
 
 
 
 
I- Définition générale 
 
 
 
A.    Implication de plusieurs structures anatomiques 
 
 
Le SPT est une affection douloureuse qui touche essentiellement les membres 
antérieurs. Elle constitue l’une des principales étiologies de boiterie intermittente (DYSON, 
2003a ; AMELINEAU, 2004). 
Il s’agit d’une maladie chronique, dégénérative, à évolution variable, affectant l’OSD 
et les structures qui lui sont étroitement associées, à savoir, la BPT, la partie distale du TFPD, 
les LSCx, le LSDI ainsi que le LADD. Cet ensemble anatomique constituant l’APT [Figure 
25]. Chacune des entités citées pouvant être atteinte, on parle de préférence de SPT, terme 
plus général ayant succédé à l’appellation de syndrome naviculaire, trop réductrice car 
évoquant seulement les lésions de l’OSD en omettant les autres structures anatomiques 
impliquées (DENOIX et AUDIGIE, 2002a). Etant donnée la complexité du SPT  (multiplicité des 
causes de boiterie ainsi que manque de spécificité dans la localisation) les cliniciens parlent 
souvent de douleur postérieure du pied (DESBROSSE, 2007) et le définissent comme une 
intolérance à l’extension interphalangienne distale (DYSON, 2003a ; DENOIX et AUDIGIE, 
2002a) 
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Figure 25 : Les éléments anatomiques composant l’APT 
(BOURZAC, 2005) 
 
(Pour des questions de lisibilité, le LADD n’est pas figuré)  
 
 
B. Les différentes formes du syndrome podotrochléaire 
 
 
Plusieurs structures anatomiques étant impliquées dans l’APT, il a donc été décrit 
diverses formes de SPT en fonction des structures atteintes. Elles sont décrites ici de façon 
assez succincte, l’Annexe 1 est dédiée à une description comparative (DENOIX et AUDIGIE, 
2002a ; BOURZAC, 2005 ; LENOIR, 2011). 
 
 
1. Forme articulaire 
 
Cette forme peut être caractérisée par :  
- des zones radiotransparentes (communément appelées fossettes synoviales) le long du 
bord distal de l’OSD supérieure à sept. Ces invaginations synoviales de l’AIPD seraient le 
résultat du recrutement et de l’activation d’ostéoclastes (DYSON et al., 2011). Elles sont 
considérées comme ayant une signification clinique lorsque leur nombre est supérieur à sept 
ou lorsqu’elles ont une forme ou une taille irrégulière (DYSON, 2011) [Figure 26]. 
- une distension du récessus dorsal de l’AIPD 
- une inflammation de la BPT 
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Figure 26 : Forme articulaire du SPT : Confrontation d’un OSD atteint et d’une radiographie d’un 
autre cheval atteint de SPT 
 (BOURZAC, 2005) 
 
A. Bord distal de l’OSD, pièce anatomique : aspect des fossettes synoviales dilatées (flèche noire) 
(WAGUESPACK et HANSON 2011a). 
B. Radiographie dorso-palmaire. Les fossettes synoviales, dont les extrémités dorsales sont pointées par 
les flèches blanches, se trouvent ici dilatées. 
 
 
2. Forme kystique ou ostéolytique  
 
La forme kystique est décrite lors de déminéralisation de l’OSD. Il y a une zone 
d’ostéolyse au niveau de l’os compact de la facies flexoria, pouvant s’étendre à l’os spongieux 
[Figure 27] (BOURZAC, 2005). 
 
 
 
Figure 27 : Vue tangentielle d’un OSD d’un antérieur de cheval : Forme kystique du SPT 
(BOURZAC, 2005) 
 
Une perte focale de densité osseuse (zone encerclée) est notée au sein de l’OSD. 
 
 
3. Forme sclérosante 
 
Dans cette forme, on observe une augmentation diffuse de l’opacité de l’os et  une 
perte de la trabéculation fine de l’os spongieux et/ou un épaississement de l’os compact 
palmaire de l’OSD. L’os spongieux paraît plus compact et la délimitation cortico-médullaire 
est floue [Figure 28] (BOURZAC, 2005). 
 
A 
B 
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Figure 28 : Vue latéromédiale d’un antérieur de cheval : Forme sclérosante 
(BOURZAC, 2005) 
 
La partie spongieuse, délimitée par les flèches noires,  est sclérosée et la partie corticale épaissie. La 
délimitation cortico-médullaire est peu visible. 
 
 
4. Forme tendineuse  
 
Dans cette forme, le TFPD est tout d’abord atteint ce qui peut entraîner 
secondairement des lésions osseuses. On peut observer (BOURZAC, 2005) :  
- des lésions ostéoprolifératives ou ostéolytique de la facies flexoria de l’OSD 
- des foyers de minéralisation au sein du TFPD 
- une adhérence du TFPD avec les structures adjacentes 
- une irrégularité osseuse au niveau de l’insertion du TFPD sur P3 
- un épaississement du TFPD ou du LADD 
 
 
5. Forme ligamentaire 
 
Cette forme caractérise une desmite des ligaments formant l’APT.  
En ce qui concerne les LSCx, on observe généralement des enthésophytes
2
 sur le bord  
proximal de l’OSD [Figure 29] (BOURZAC, 2005).  
Lorsque le LSDI est atteint, on peut observer une ostéolyse ou un remaniement
3
 de 
l’insertion distale de ce ligament sur le bord distal de l’OSD (BOURZAC, 2005).  
 
 
 
Figure 29 : Vue latéromédiale d’un antérieur de cheval : Forme Ligamentaire du SPT 
(BOURZAC, 2005) 
 
Des enthésophytes (zone encerclée) sont présents au niveau de la face proximo-palmaire de l’OSD. 
                                                 
2
 Entésophyte : calcification d’un tendon au niveau de son insertion 
3
 Remaniement : modification de la structure de l’os 
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6. Forme fracturaire  
 
Ces fractures de l’OSD font suite à un mouvement important de rotation 
interphalangienne ou à un choc traumatique.  
On distingue trois types de fractures : sagittale simple, comminutive, ou fracture 
d’avulsion des ligaments (BOURZAC, 2005).  
 Les fragments résultants peuvent léser les tissus mous environnants, comme le TFPD 
ou le LSDI. 
Il faut noter que ces fractures peuvent ne pas être visibles radiographiquement avant 
10 à 14 jours après le traumatisme (TURNER, 2010). 
 
 
7. Formes composites 
 
Il s’agit d’associations de plusieurs formes énoncées ci-dessus.  
Par exemple, l’association des formes sclérosante et ostéolytique ou des formes sclérosante et 
tendineuse est fréquente (BOURZAC, 2005).  
 
 
 
 
II- Etiopathogénie 
 
 
 
A. Epidémiologie  
 
 
Le SPT est une des causes de  boiterie fréquente des chevaux de sport et de loisirs 
(KÖRBER, 1999). 
Les chevaux de selle, de saut d’obstacles et de race Quarter Horse sont les plus 
souvent atteints (KÖRBER, 1999 ;  DENOIX et al., 2002a). Les chevaux de la race Quarter 
Horse ont en effet tendance à avoir des pieds étroits, droits et petits par rapport au reste du 
corps.  
Une tendance héréditaire a été suggérée chez les chevaux de selle Hollandais (Dutch 
Warmblood) (DYSON, 2003a). 
 
Les membres antérieurs sont le plus souvent atteints (96.5% des chevaux atteints, 
PELOSO et HILT, 2003), généralement de façon bilatérale même si un membre peut-être plus 
affecté que l’autre (DYSON et al,. 2011 ; DENOIX, AUDIGIE, 2002a). 
 
Les premières manifestations cliniques sont détectées en général entre 5 et 10 ans, 
mais ce syndrome peut se déclarer dès l’âge de 3 ans (DYSON, 2003a). 
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B. Etiologie 
 
 
1. Origines du syndrome podotrochléaire 
 
Le SPT n’ayant pas été reproduit expérimentalement, les causes actuellement 
proposées restent théoriques (DYSON et al. 2011). 
 
La théorie biomécanique est une hypothèse retenue. Elle fait référence à la pression 
entre le TFPD et l’OSD. Des contraintes excessives sur l’OSD entraîneraient des phénomènes 
ostéodégénératifs similaires à des phénomènes d’arthropathies dégénératives4 (SCHNEIDER et 
al., 2003 ;  SPRIET,  2002).  
 
Une inflammation chronique comme une bursite chronique de la BPT conduisant à 
la dégénérescence du fibrocartilage et au changement pathologique chronique de l’OSD est 
également une étiologie qui a été citée (SCHNEIDER et al., 2003). Toutefois, une étude ayant 
porté sur 62 chevaux a montré l’absence de bursite primaire, laissant penser qu’il soit peu 
probable qu’un SPT survienne suite à une inflammation de la BPT, celle-ci est souvent 
secondaire (SAMPSON et al., 2009). 
 
Plusieurs études ont démontré la présence de modifications vasculaires lors de SPT, 
celles-ci ne seraient pas primaires mais plutôt secondaires à un processus ostéodégénératif 
(perte de fibrocartilage) causé par des contraintes biomécaniques anormales (SPRIET, 2002 ; 
DYSON et al., 2011). En effet, l’étiologie vasculaire (artériosclérose ou thrombose des artères 
sesamoïdiennes distales résultant en une ischémie de la région de l’OSD à l’origine de la 
douleur ; COLLES et HICKMAN, 1977) antérieurement suggérée a été largement rejetée du fait 
de l’absence de lésions histologiques concordantes (DYSON, 2003a).   
 
Aucune étude épidémiologique sérieuse n’a pu déterminer clairement les facteurs de 
risque de ce processus dégénératif (DYSON et al., 2011). Certains sont toutefois fortement 
suspectés et présentés ci-dessous. 
 
 
2. Facteurs prédiposants 
 
La composante héréditaire est à prendre en compte dans le développement d’un SPT. 
Les défauts de conformation de certains chevaux prédisposent en effet à une atteinte de l’APT 
(AMELINEAU, 2004 ; KÖRBER, 1999).  
Par exemple, un cheval droit jointé
5
 [Figure 30] est plus susceptible de développer un SPT. 
En effet, dans ce cas, l’amortissement est mauvais et cela prédispose à l’usure de l’APT 
(DENOIX, 2002a). 
 
                                                 
4
 Affection des articulations synoviales aboutissant à la destruction du cartilage (LEJEUNE, 2006). 
5
 Aplomb droit-jointé : défaut de descente du boulet à l’appui, le paturon est trop peu incliné. L’angle 
d’inclinaison de l’axe du paturon et du pied par rapport au sol est alors supérieur à la valeur normale de 50° pour 
les antérieurs (LENOIR, 2003). 
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Figure 30 : Vue latérale de pieds de cheval : Comparaison entre un pied ayant un aplomb normal et 
un pied ayant un aplomb droit-jointé 
(DENOIX, 2002a) 
 
 
Il en est de même pour les chevaux à pieds étroits, plats avec une pince longue ou avec 
des talons bas et un axe pied/paturon brisé vers l’arrière.  
 
Tout cheval présentant un déséquilibre médio-latéral du pied est prédisposé au SPT 
[Figures 31 et 32] (DYSON, 2003a). 
 
 
 
Figure 31 : Antérieur de cheval présentant un talon particulièrement bas 
(DYSON et al., 2011) 
 
 
 
Figure 32 : Photographies mettant en évidence le déséquilibre des pieds d’un cheval souffrant de 
SPT 
(WAGUESPACK et HANSON, 2011b) 
 
A gauche : la pince est longue et le talon bas 
A droite : le déséquilibre medio-latéral est très net  
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3. Facteurs aggravants et déclenchants 
 
Un mauvais parage (ex : parage excessif des talons et de la fourchette, pieds longs, 
pleins, à talons étroits ou bas), des ferrages trop espacés, un mauvais ferrage (fers trop courts 
surchargeant la partie postérieure du pied), un travail sur terrain accidenté ou dur, des virages 
brutaux (comme au polo), des réceptions sur un seul membre lors de sauts  peuvent entraîner 
l’apparition d’un SPT chez un cheval prédisposé (KÖRBER, 1999). 
 
Chez certains chevaux, une période de repos prolongée représente un facteur 
déclenchant (DYSON et al., 2011). 
 
 
 
C. Physiopathologie  
 
 
Les données de mécanique nécessaire à la compréhension de la locomotion du cheval 
ont été présentées antérieurement dans le chapitre 1. 
Ci-dessous sont exposés les éléments permettant d’expliquer les lésions rencontrées lors de 
SPT. 
 
Les forces physiologiques s’exerçant sur l’OSD résultent en un remodelage6de l’os 
sous-chondral avec un épaississement cortical (KÖRBER, 1999).  
 
Les forces non physiologiques (sollicitations excessives et/ou répétées) conduisent à 
des remaniements de l’OSD. On peut ainsi observer une sclérose sous-chondrale, un 
épaississement des travées osseuses avec des foyers de lyse focaux, une formation 
d’excroissances osseuses sur les bords de l’OSD à la suite de traction ligamentaire (KÖRBER, 
1999). 
L’œdème, la congestion ainsi que la fibrose de l’os médullaire peuvent également 
conduire à une formation kystique au sein de l’OSD (DYSON, 2003a).  
Le TFPD excessivement sollicité montre des signes de dégénérescence et de 
déchirures des fibres. Il est quasiment toujours observé, de façon macroscopique, une surface 
de glissement rugueuse jaune-brun. Les adhérences entre l’OSD et le TFPD sont également 
très fréquentes (KÖRBER, 1999). 
 
Jusqu’à ce jour, l’étiologie de l’inflammation de la BPT reste inconnue. 
Il a juste été constaté une association entre hypertrophie villeuse, hyperplasie de l’épithélium 
synovial, congestion veineuse et SPT (DYSON, 2003a). 
 
La douleur associée au SPT semble actuellement reliée à la distension veineuse suite à 
l’hypertension veineuse. Bien que de nombreuses terminaisons nerveuses aient été identifiées 
dans les LSCx et le LSDI, l’origine de la douleur reste encore hypothétique. Une pression 
intraosseuse élevée (>40 mmHg) a été mise en évidence chez des chevaux souffrant du SPT, 
mais ceci est non spécifique (DYSON, 2003a). 
 
 
 
                                                 
6
 Remodelage : modification de la forme 
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III- Traitements proposés 
 
 
 
A.   Généralités  
 
 
Il n’existe malheureusement pas de traitement pouvant enrayer cette affection.  
Comme en témoigne le Tableau 1, le traitement du SPT a subi une grande évolution en 
fonction des époques. 
 
Tableau 1 : Bref historique concernant l’évolution des traitements du SPT 
(DESBROSSE, 2007) 
 
Période historique Traitement proposé 
 
Années 1910 
-  Relevé de pince  
- Soins locaux comme pour traiter le 
podophylle aujourd’hui 
Années 1970 : théorie vasculaire privilégiée Utilisation d’anticoagulants 
 
 
Années 1980 : conception mécanique 
- Ferrure : egg bar shoe 
- Evolution  de la théorie vasculaire  
médicament vasodilatateur et actif sur la 
rhéologie sanguine (propriété que possèdent 
les érythrocytes à se déformer)  
 
 
Années 1990 : décomposition du SPT en 
plusieurs formes 
- Traitement ciblé en fonction de la forme 
dominante [Annexe 2] 
- Apparition de substances actives contre 
l’inflammation en région osseuse, 
cartilagineuse, ligamentaire et tendineuse. 
- Technique d’injections locales dans la BPT 
 
Années 2000 
Apport des moyens d’imagerie : nouvelles 
perspectives chirurgicales (ténoscopie
7
, 
forage osseux de l’OSD) 
 
 
 
B.   Traitements conventionnels 
 
 
1. Conception biomécanique : Ferrure et parage 
 
Les contraintes exercées sur l’APT augmentent lors de l’extension interphalangienne. 
Cette extension se manifeste majoritairement lors de la phase de propulsion : les tensions sur 
le TFPD et les contraintes s’exerçant sur l’OSD sont alors maximales [Figure 67] (DENOIX et 
al., 2002b). 
 
Un parage du pied et une ferrure adéquats sont donc les points clé du traitement du 
SPT afin notamment de limiter les tensions sur le TFPD.  
                                                 
7
 Endoscopie d’une gaine tendineuse 
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Afin d’optimiser les chances de succès, la correction biomécanique doit intervenir au 
plus tôt après l’apparition de la boiterie (96% de succès chez les chevaux boitant depuis moins 
de 10 mois contre 56% de succès pour les chevaux boitant depuis plus d’an an (TURNER, 
2010). 
 
Le principe consiste à diminuer cette extension interphalangienne distale en soutenant 
les talons et en facilitant le roulement de la pince.  
En effet, l’élévation des talons provoque une flexion interphalangienne distale ainsi 
qu’un relâchement relatif du TFPD. De plus, cette flexion s’accompagne d’un relâchement 
des LSCx et LSDI, limitant par la même occasion les contraintes exercées sur cet autre 
élément de l’APT (DENOIX et AUDIGIE, 2002a). 
 
Ce soutien en talon peut être obtenu à l’aide de divers fers comme (VIREVIALLE, 
2007) : 
- Fer à relever de pinces et éponges couvertes : lors de signes modérés 
- Fer ovale (ou egg bar shoe) : lors stade avancé [Figure 33] 
 
 
 
Figure 33 : Egg bar shoe : L’épaisseur plus importante du fer au niveau des talons qu’en pince 
(flèches) permet de limiter l’hyperextension phalangienne 
(WAGUESPACK et HANSON, 2011b) 
 
- Fer à l’envers (ou fer Napoléon) [Figure 34] : lors d’atteinte sévère ou quand 
les moyens financiers ne permettent pas de poser un fer ovale 
 
              
 
Figure 34 : Fer à l’envers sur un antérieur de cheval 
              (http://amazone2000.free.fr/journau/FOURBUREs2.htm) 
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Il est conseillé de ne pas poser d’emblée la ferrure la plus efficace afin de garder une 
réserve de moyens plus efficaces en cas d’aggravation des symptômes (DENOIX et al., 2002b). 
 
 L’enfoncement de la partie postérieure du pied lors de la phase d’amortissement et de 
support sera ainsi limité par la présence d’une ferrure adaptée.  
Afin de réduire l’appui de la fourchette sur le sol et d’éviter la compression de l’APT, 
on peut mettre en place un système d’amortissement des chocs en ajoutant une plaque et en 
comblant l’espace entre le pied et la plaque avec du silicone (AMELINEAU, 2004). 
 
 
En outre, le raccourcissement de la pince (aussi appelé relevé de pince) permet de 
minimiser l’effet bras de levier lors du lever du pied, le roulement du pied lors de la 
propulsion sera donc facilité. 
 
 
2. Traitement médical  
 
Chez les chevaux au SPT débutant et sans anomalies radiologiques majeures seul un 
traitement médical est habituellement envisagé (DYSON, 2003a). 
 
Afin de briser le cercle vicieux, le soulagement de la douleur est capital (DYSON, 
2003a). 
 
 
a) Par voie générale 
 
- Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) : 
 
Lors de douleur importante, des anti-inflammatoires peuvent être administrés.  
Ils permettent de limiter l’inflammation en phase aigüe et favorise la poursuite d’une 
activité de loisirs en cas d’atteinte chronique (VIREVIALLE, 2007 ; DESBROSSE, 2007).  
La phénylbutazone demeure le produit de référence mais d’autres molécules telles la 
flunixine méglumine, le diclofénac, le carprofène, le kétoprofène sont également utilisées 
(WAGUESPACK et HANSON, 2011b).  
 
- Autres molécules aux propriétés anti-inflammatoires : 
 
Certaines autres molécules sont également utilisées pour leur propriété anti-
inflammatoire. Il s’agit notamment du sulfate de chondroïtine glucosamine (par voie orale), 
des glycosaminoglycanes polysulfatés (en intramusculaire ou par voie locale en 
intasynovial)  
Mais l’action de ces molécules est de courte durée, les symptômes réapparaissant dès 
l’arrêt de la thérapie (WAGUESPACK et HANSON, 2011b). 
 
- Isoxsuprine et dérivés xanthiques : 
 
Afin d’améliorer la perfusion de l’APT, un traitement à base d’isoxsuprine  (beta-
adrénergique) ayant des propriétés vasodilatatrices périphériques reconnues chez l’humain, un 
effet légèrement anti-inflammatoire, anti-aggrégant ainsi qu’une action sur la rhéologie 
sanguine est indiqué à la dose de 1 mg/kg deux fois par jour  par voie orale puis 1 mg/kg une 
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fois par jour pendant un mois (WAGUESPACK et HANSON, 2011b). Le mode d’action de cette 
molécule dans le traitement du SPT reste à ce jour inconnu. Ce traitement long et coûteux 
donne des résultats surtout sur la forme sclérosante (AMELINEAU, 2004 ; DESBROSSE, 2007). 
Cependant, suite à des problèmes de temps d’élimination imprévisible, cette molécule n’est 
plus utilisée dans le cadre du SPT en France (DESBROSSE, 2007). 
 
Des agents aux propriétés rhéologiques (conférant une certaine flexibilité aux 
érythrocytes ce qui facilite l’oxygénation des tissus) similaires, anti-agrégants et ayant la 
capacité d’inhiber  l’action anti-inflammatoire des cytokines ont été évoqués. Il s’agit de la 
pentoxifylline et de la propentofylline.  
Des essais cliniques ont été réalisés avec la propentophylline : une amélioration 
significative de la boiterie a été notée avec une posologie de 7.5 mg/kg deux fois par jour et 
pendant 6 semaines (KIRKER et al., 1993).  
Cependant, ces résultats restent controversés, ceci est certainement du au fait que des 
doses très différentes ont été utilisées entre les diverses études (INGLE-FEHR et BAXTER, 
1999 ;  WAGUESPACK et HANSON, 2011b). 
 
- Tiludronate : 
 
En présence d’ostéolyse, l’administration de tiludronate (bisphosphonate) peut être 
envisagée (DESBROSSE, 2007). 
Les biphosphonates ont une action antalgique sur le métabolisme osseux, en inhibant 
la résorption osseuse (ils se fixent sur la surface osseuse et l’empêche de se résorber).  
 
L’efficacité du tiludronate dans le SPT a été démontrée par J.-M. Denoix en 2001 
(DENOIX, 2001). 
L’action du tiludronate est assez rapide, sous huit jours, et elle est rémanente plus de 
six mois. 
Ce produit agit à une dose seuil et, si le résultat obtenu n’est pas suffisant, on peut être 
amené à renouveler l’injection après un ou deux mois. 
  
L’utilisation du tiludronate à 0.1 mg/kg/j par voie intraveineuse pendant 10 jours  
(AMM) ou en perfusion lente (30 minutes) à 1 mg/kg une fois par jour  (plus couramment 
utilisé, temps d’injection : une heure) s’avère efficace (DENOIX et AUDIGIE, 2002a, DENOIX, et 
al., 2003) 
Le temps d’élimination pour le contrôle antidopage est de quinze jours après la 
dernière injection.  
 
Il est important de savoir que le cheval est à surveiller dans les trois heures suivant 
l’administration. En effet, les biphosphonates ayant une action hypocalcémiante, des 
tremblements musculaires et des coliques peuvent survenir (DESBROSSE, 2007). 
 
 
b) Par voie locale 
 
Il est possible d’envisager des injections intrasynoviales au niveau de la BPT ou de 
l’AIPD à l’aide d’anti-inflammatoires et/ou d’acide hyaluronique. 
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- Injection intraarticulaire : administration d’acide hyaluronique +/- 
corticostéroïde (ex : acétonide de triamcinolone, acétate de 
méthylprednisolone) : 
 
Cette association allie les propriétés chondroprotectrice et anti-inflammatoire. Selon  
Crisman et Pleasant (CRISMAN et PLEASANT, 1997), il n’y a pas de réelle amélioration sauf en 
présence d’une  synovite concurrente. L’utilisation d’acide hyaluronique est controversée, en 
effet selon Desbrosse (DESBROSSE, 2007), le haut poids moléculaire de ce produit risque de 
favoriser un syndrome de compartiment (augmentation de pression au sein de l’articulation du 
fait d’un appel d’eau). 
Peu de données sont disponibles concernant les doses à injecter. L’utilisation de 40 mg 
de méthylprednisolone par articulation et de 20 mg d’acide hyaluronique a été décrite (WHITE 
et MOORE, 1998).  
 
- Injection intrathécale8 d’un corticostéroïde (acétonide de triamcinolone, 
méthylprednisolone) dans la BPT : 
 
La technique est présentée dans l’Annexe 3.  
L’efficacité de cette technique est confirmée par une étude réalisée in vivo où le taux 
de succès obtenu est de 86 % (PICCOT-CREZOLLET et al., 2004). 
Selon Ross et Dyson (DYSON, 2003a), le soulagement est transitoire et effectif jusqu’à 
3 mois.  
 
- Injection intrathécale d’IRAP (« interleukine I receptor antagonist protein») 
(DESBROSSE, 2007) : 
 
Cet antagoniste est extrait à partir de la fabrication d’un sérum autologue conditionné 
(SAC). Le SAC améliore significativement les boiteries tant sur un plan clinique que 
histologique au niveau de la membrane synoviale des chevaux sur lesquels on induit 
expérimentalement des ostéo-arthrites.   
Cette protéine occupe les sites récepteurs sur la membrane du cartilage empêchant le 
déroulement normal de la cascade de l’inflammation par les cytokines pro-inflammatoires. 
Les effets dégénératifs sur le cartilage sont réduits empêchant la dégénérescence articulaire et 
l’ostéoarthrite (WAGUESPACK et HANSON, 2011b). 
Bien que l’efficacité de la thérapie par l’IRAP n’ait pas été scientifiquement 
investiguée, certains cliniciens ont observé des résultats positifs après utilisation de ce produit 
en intra-articulaire ou lorsqu’il était injecté dans la BPT sur des chevaux souffrant de SPT 
(WAGUESPACK et HANSON, 2011b). 
 
- L’injection loco-régionale sous garrot d’acide tiludronique : 
 
Il s’agit d’une pratique récente. De par son mode d’action, l’acide tiludronique est 
indiqué dans la forme ostéolytique du SPT, mais en pratique son utilisation est beaucoup plus 
large (DESBROSSE, 2007). 
 
Après la pose d’un garrot au boulet, on aborde la veine digitée latérale au paturon, à 
l’aide d’un microperfuseur muni d’une aiguille papillon G 23, 17 mm, d’une tubulure de 7 
cm, avec un volume mort de 0,05 millilitres, et un bouchon à membrane. On réalise une 
                                                 
8
  Injection intrathécale : injection se faisant à l’intérieur d une enveloppe de protection, dans un 
compartiment fermé (www.vulgaris-medical.com, http://fr.wikipedia.org) 
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injection de 150 milligrammes d’acide tiludronique (soit environ 1/3 de la dose totale, 
lorsqu’elle est administrée par voie générale). Le garrot est enlevé après vingt minutes 
(DESBROSSE, 2007). 
Ainsi, le principe actif  reste concentré très majoritairement au niveau de l’APT où il 
exerce son action pendant une quinzaine de minutes (de 10 à 22 minutes selon BUTT et al., 
2001).  
 
- Les ondes de choc (« Shock wave therapy ») : 
 
L’utilisation d’ondes électriques a été décrite dans le traitement du SPT [Annexe 4]. 
Comme cette procédure engendre un certain inconfort, l’animal est sédaté. 
Deux types d’abord peuvent être envisagés en fonction de la ou des structures lésées 
[Figure 35]. 
Abord par le paturon : l’émetteur est placé dans le creux du paturon, dirigé comme pour une 
injection intrathécale (DESBROSSE, 2007). A utiliser  lors d’atteinte du TFPD par exemple.  
Abord par la fourchette : l’émetteur est placé sur la face solaire, comme lors d’une 
échographie transfurcale (cf. V.F.2.). A privilégier lors d’atteinte de l’OSD ou du LSDI par 
exemple. 
 
 
 
Figure 35 : Traitement aux ondes de choc du SPT : Exemple des deux voies d’abord possible en 
fonction des structures lésées 
 (http://www.clinique-veterinaire-72.com) 
 
 
3. Gestion de l’activité physique 
 
Le repos absolu à long terme n’est pas une bonne option. En effet, la boiterie revient 
souvent très rapidement après la reprise de l’activité. Néanmoins, le repos peut être nécessaire 
en cas de crise aiguë, surtout lors de suspicion d’atteinte ligamentaire (DESBROSSE, 2007).  
Une période limitée d’inactivité (3 semaines) est recommandée suivi d’une reprise 
progressive de l’exercice quotidien (WHITE et MOORE, 1998). 
 
Le travail ne peut être repris qu’après la pose d’une ferrure adaptée. Il faut absolument 
proscrire l’exercice sur sol dur. Un sol mou étant déformable, les contraintes appliquées sur 
l’APT s’en trouve diminuées (BOURZAC, 2005). 
De longues périodes d’échauffement au pas sans courbes serrées sont recommandées 
(AMELINEAU, 2004). 
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4. Traitements chirurgicaux 
 
Chez les chevaux présentant une sclérose médullaire marquée de l’OSD, des lésions 
au niveau de la surface de l’extenseur de l’OSD, des lésions kystiques, ou des lésions sévères 
de desmite ou de tendinite,  le traitement médical est peu prometteur, le recours à la chirurgie 
est donc indiqué (DYSON, 2003a). Il  est également à envisager en cas d’échec aux autres 
traitements (DENOIX et AUDIGIE, 2002b). 
 
Diverses possibilités de traitement sont décrites ici. Le choix se fait en fonction des 
lésions dominantes détectées. 
 
 
a) Desmotomie des ligaments sésamoïdiens collatéraux 
 
La desmotomie des LSCx a été mise au point dans les années 1980. Cette chirurgie est 
basée sur un concept biomécanique visant à diminuer les contraintes sur ces ligaments, et à 
permettre la descente de l’OSD durant la phase de propulsion (DESBROSSE, 2007). Un repos 
strict de 2 semaines est à respecter afin de favoriser la cicatrisation cutanée (TURNER, 2010). 
 
Les résultats sont controversés, il semblerait que cette technique soit réservée aux 
formes ligamentaires avec enthésopathies au niveau des angles de l’OSD. 
Les résultats de l’étude de Wright réalisée en 1993 sur 118 chevaux a montré que 76% d’entre 
eux demeuraient sains 6 mois après l’opération. Ils n’étaient plus que 43% trois ans après.  
(WRIGHT, 1993). 
 
 
b) Interventions au niveau de la bourse naviculaire  
 
Lavage de la BPT : réalisé en cas de bursite.  
Des aiguilles d’entrée et de sortie du liquide isotonique de lavage sont placées dans la 
bourse. Le liquide injecté permet de retirer tous les débris inflammatoires (TURNER, 2010). 
 
Bursoscopie : il s’agit d’une endoscopie de la BPT. 
Il est possible de visualiser directement et d’inspecter la facies flexoria de l’OSD, la 
face dorsale du TFPD, les villosités qui recouvrent le LSDI, l’enthèse des ligaments 
collatéraux, ainsi que l’aspect palmaire du bord dorsal de l’OSD.  
Lors de cet examen, des interventions thérapeutiques sont possibles au niveau des 
lésions du TFPD (DESBROSSE, 2007). L’exhaustivité de la détection des lésions et de leur 
traitement est très limitée : seules les lésions communiquant avec la cavité seront visibles 
(CAUVIN, 2003). 
 
 
c) Forage-décompression de l’os trabéculaire de l’OSD 
 
Une étude expérimentale récente (JENNER, 2007) a montré que le SPT était associé à 
une hypertension et à une stase veineuse intraosseuse. S’inspirant du traitement de 
décompressions par forage osseux chez l’homme, une technique de forages du bord proximal 
de l’OSD, sous arthroscopie, a été mise au point chez le cheval. L’indication est l’œdème 
osseux (décelable par IRM) avant qu’il n’évolue vers l’ostéosclérose (décelable par le 
scanner). Il s’agit donc d’une indication précoce  (DESBROSSE, 2007).  
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L’étude conclut que cette technique de décompression est sûre, qu’elle diminue 
significativement la pression intraosseuse, que les effets sont rapides et que la 
néovascularisation induite peut en prolonger les effets.  
Cette technique peut être proposée pour le traitement du SPT mais son efficacité reste 
à démontrer (DESBROSSE, 2007). 
 
 
d) Névrectomie des nerfs digitaux propres palmaires 
 
En cas d’échec ou d’insuffisance des autres traitements déjà décrits, la névrectomie 
(ou neurectomie) des nerfs digitaux propres palmaires peut être envisageable. Cette 
intervention consiste en la section totale des nerfs permettant l’interruption des voies 
sensitives innervant l’APT (TURNER, 2010). 
 
La technique consiste à sectionner sur 2 à 3 cm le rameau palmaire des nerfs digitaux 
propres palmaires. La sensibilité du pied étant supprimée, le cheval ne ressent plus de douleur 
podale. Comme il sera vu plus bas, cette perte de sensibilité présente de nombreux 
inconvénients, c’est pour cela que l’on a recourt à cette solution qu’en dernier lieu. Il convient 
également d’ajouter que le la  Fédération Equestre Internationale et du Code des Courses de 
plusieurs pays Européens (dont la France) interdisent aux chevaux névrectomisés de participer 
aux épreuves officielles (DESBROSSE, 2007 ; DENOIX et AUDIGIE, 2002b). 
 
Le suivi post opératoire est très important. Il est impératif que le cheval reste au box 
pendant un mois avec marche en main quotidienne (WAGUESPACK et HANSON, 2011b). 
L’évolution des chevaux après l’opération est variable suivant les études. Matthews et 
al. en 2003 (MATTHEWS et al., 2003) ont montré que 77% des chevaux ayant repris le travail 
après l’intervention ne présentaient plus de boiterie. Jackman et son équipe (JACKMAN et al., 
1993) avaient obtenu un résultat similaire dix ans auparavant (74%) mais avaient montré que 
ce pourcentage n’était plus que de 63% la deuxième année. 
 
En effet, comme il a été évoqué plus haut, de nombreuses complications peuvent faire 
suite à cette intervention (DENOIX et AUDIGIE, 2002b ; AMELINEAU, 2004):  
 
- Ténosynovite du TFPD 
- Régénération nerveuse : le retour à la sensibilité et à la douleur étant 
régulièrement observé dans les mois ou les 2 à 3 ans après l’opération  
- Réinervation par une branche accessoire du nerf  
- Troubles trophiques et vasomoteurs des territoires innervés  
- Aggravations des lésions  suite à une remise en charge non contrôlée 
- Pathologies podales 
 
Il est important de noter que la névrectomie est particulièrement contre-indiquée lors 
d’adhérences entre le tendon perforant et l’OSD (risque de rupture du tendon), ainsi que 
lorsqu’il y a présence d’un kyste étendu (risque de fracture) (DENOIX et AUDIGIE, 2002b).   
 
 
 
Néanmoins, bien qu’apparaissant attrayantes, toutes ces alternatives chirurgicales 
nécessitent des études complémentaires afin de conclure à leur efficacité.  
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IV- Pronostic  
 
 
 
Le pronostic du SPT est réservé. Il s’agit en effet d’une affection irréversible avec le 
plus souvent des remaniements ostéoarticulaires persistants. Un an après que le diagnostic a 
été établi, seulement 50 % des chevaux conservent leur activité, quel que soit le traitement 
entrepris (ANDERSON, 1995).   
 
Le cheval peut encore être monté mais une carrière sportive est compromise (KÖRBER,  
1999). De plus, les chevaux névrectomisés ne sont pas autorisés à participer aux épreuves 
officielles dans une grande majorité de pays européens. 
 
 Le pronostic est cependant à moduler en fonction de l’âge (plus sombre lorsque le SPT 
apparaît avant 6 ans), la sévérité des signes cliniques, la forme du SPT (la tendineuse est la 
plus sévère) la sévérité des lésions observées aux examens d’imagerie classiques (atteinte ou 
non de  la facies flexoria) et de la réponse au traitement (DENOIX et al., 2002a). 
 
 
 
 
V- Moyens diagnostiques classiques 
 
 
 
Un diagnostic très précoce est fortement souhaitable afin notamment de préserver un 
cheval souffrant de SPT en prenant les mesures adéquates de ferrure et de parage ainsi qu’en  
l’aiguillant par exemple  vers telle ou telle activité.  
De plus, comme pour beaucoup de pathologies, plus les traitements mis en place 
seront précoces,  plus ils seront efficaces et auront la capacité de retarder l’évolution. 
Tous les éléments présentés ci-dessous se révèlent donc d’une importance capitale dans le 
diagnostic du SPT.  
 
 
 
A. Anamnèse et motifs de consultation 
 
 
Les propriétaires de chevaux souffrant de SPT consultent généralement pour une 
boiterie chronique à froid qui est aggravée sur sol dur et au cercle. Une diminution de la 
foulée est observée et une perte de performance est souvent associée. 
Il faut noter que la boiterie peut apparaître après une période de repos ou de 
changement de propriétaire ou bien de maréchal (DYSON, 2003a). 
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B.  Evaluation clinique 
 
 
Au repos, le cheval adopte une attitude antalgique caractéristique. Il repose son pied 
atteint (ou le plus atteint) légèrement écarté du corps (abduction) et très en avant de la ligne 
d’aplombs (protraction), il ne l’appuie qu’en pince, on dit qu’il « pointe » [Figure 36] 
(AMELINEAU, 2004 ; DENOIX et al., 2002a). 
 
 
 
Figure 36 : Attitude antalgique caractéristique d’un cheval atteint de SPT : Membre en protraction et 
en abduction 
 (A : DENOIX, 1992a ; B : POLLITT, 1995) 
 
 
Une atrophie du pied peut être mise en évidence du côté le plus affecté. Il est plus 
étroit, redressé (plus vertical), les talons sont plus hauts que le côté opposé (surtout visible sur 
un cheval non ferré) et la sole est plus concave (DENOIX et al., 2002a). On parle de pied 
« encastelé » [Figure 37]. Il s’agit d’un rétrécissement de la partie palmaire du pied avec une  
élévation des talons. La paroi des quartiers et des talons se redresse, la sole a tendance à se 
creuser, la fourchette devient longue et étroite (SPRIET, 2002).   
 
 
 
Figure 37 : Vue palmaire de deux antérieurs : A gauche, un  pied « encastelé » ; à droite, un pied sain 
(BOURZAC, 2005) 
 
B A 
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Cette modification de morphologie podale est souvent la conséquence d’une boiterie. 
En effet, sur un cheval souffrant du SPT, La moindre mise en charge de la partie postérieure 
du pied perturbe le mécanisme d’amortissement du sabot. Ceci entraîne une amyotrophie 
progressive de la fourchette et l’apparition d’une encastelure des talons (HANNS-JÜRGEN, 
1994). 
 
 En cas d’atteinte bilatérale, le cheval « pointe » alternativement  l’un ou l’autre de ses 
antérieurs ou bien prend une allure campée en reportant un maximum de poids sur son train 
postérieur. 
Au box,  il soulève les talons et forme un petit tas de paille en arrière de ses antérieurs 
pour se soulager (AMELINEAU, 2004). 
 
La palpation du membre n’est que peu spécifique. En effet, le pouls digité peut être ou 
non palpable et la chaleur du creux du paturon est variable (DENOIX et al., 2002a). 
 
 
 
C. Evaluation fonctionnelle : Locomotion d’un cheval atteint 
du SPT 
 
 
Avant tout chose il faut remarquer que si le cheval a une mauvaise conformation de 
pied et que ceux-ci ne sont pas parés ou ferrés correctement, une boiterie peut en résulter. Il 
faut donc corriger au préalable la ferrure ou le parage et réévaluer le cheval après plusieurs 
semaines, avant de conclure hâtivement à un SPT à la suite d’un examen locomoteur (DYSON, 
2003a). 
 
Le cheval présente une boiterie généralement insidieuse et intermittente qui peut se 
révéler brutalement. Celle-ci est aggravée à froid (la boiterie peut s’estomper après 
l’échauffement ou au fur et à mesure du travail), sur sol dur, main homologue (du côté du 
membre le plus atteint) et quand le cheval fait une volte à main correspondante (DENOIX et 
al., 2002a). 
Cette boiterie se localise en région palmaire du pied,  le cheval posant alors la pince en 
premier et, en général, la phase crâniale de la foulée est raccourcie (STASHAK et ADAMS,  
2002).  
La boiterie peut être difficile à reconnaître car plus de 50% des chevaux ont une 
atteinte bilatérale (HANNS-JÜRGEN, 1994). 
Les allures apparaissent raccourcies, saccadées, sans impulsion, incertaines et le 
cheval a tendance à souvent trébucher. On dit que le cheval « marche sur des œufs » ou sur 
des épines ou qu’il a les épaules « froides » ou « chevillées » (KÖRBER, 1999).  
Cela peut s’expliquer par le fait que les forces les plus importantes s’exercent lors de 
la phase de propulsion, comme cela a été décrit dans la Partie 2-II-B-1. Lorsqu’il se produit 
l’extension de l’AIPD, il y a une augmentation de la tension du DDFT sur l’aspect palmaire 
de l’OSD, un contact maximal entre cet os et la P2 et une augmentation de la tension au 
niveau des LSCx (DYSON, 2003a).  
 
Des refus à l’obstacle sont fréquents. Le cheval a tendance à réceptionner son pied 
atteint en pince afin de diminuer l’impact du sol au niveau des talons. Cette prise d’appui 
quasi constante en pince provoque son usure et un relevé de pince (KÖRBER, 1999). 
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D. Premiers tests diagnostiques  
 
 
1. Examen à la pince exploratrice  
 
Ce test consiste à comprimer successivement diverses parties du pied à l’aide d’une 
pince [Figure 38] afin de localiser une douleur potentielle. 
Il est préférable de réaliser ce test en premier afin d’éliminer au plus tôt la présence 
d’autres lésions podales. Il est en effet fréquent de détecter des bleimes9 en pince car il s’agit 
de cette partie du sabot qui aborde le sol en premier chez un cheval souffrant de SPT 
(STASHAK et ADAMS, 2002). 
Ce test est à réaliser sur les deux pieds en commençant par le membre sain (sensibilité 
de référence).  
Toutes les parties de la sole et de la paroi doivent être testées. L’Annexe 5 rappelle les 
principales structures externes du pied en vue solaire. 
 
 
 
          
 
Figure 38 : Examen à la pince exploratrice 
 
A. Pinces sémiologiques pour tester la sensibilité des pieds (DENOIX, 1992a) 
B. Test de sensibilité : compression du tiers moyen de la fourchette à l’aide de la pince (POLLITT, 1995) 
 
 
Chez un cheval atteint de SPT, une douleur dans le tiers moyen de la fourchette, où se 
situe notamment l’OSD, peut être mise en évidence (DENOIX et AUDIGIE, 2002a). A ce niveau 
furcal se situe d’autres structures pouvant être lésées lors de SPT, à savoir, le TFPD et la BPT 
(POLLITT, 1995). 
 
 
2. Test de la planche   
 
Ce test induit une extension de l’articulation interphalangienne.  
Il est impératif d’effectuer un test sur les deux pieds en commençant par celui suspecté 
le moins atteint.  
 
 
 
 
                                                 
9
 Bleime : contusion sous la sole, pouvant évoluer en un hématome du sabot ou un abcès (http://fr.wikipedia.org) 
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a) Mise en œuvre  
 
Un antérieur est positionné sur l’extrémité antidérapante  d’une planche (1.20 mètres 
de long sur 20 cm de large), qui est bien placée dans l’axe du pied du cheval. Les éponges du 
fer doivent se trouver tout au bord de la planche. L’autre antérieur est soulevé par un aide. On 
lève ensuite la planche doucement et régulièrement, jusqu à atteindre un angle compris entre 
30 et 45° par rapport à l’horizontale ; ceci de façon à provoquer une  hyperextension du doigt 
[Figure 39].   
Ainsi, ce test met sous tension les LSCx , le LSDI, le TFPD, les ligaments collatéraux 
de l’AIPD. L’OSD ainsi que la BPT se trouvent comprimés (DESBROSSE, 2002). 
 
 
            
 
Figure 39 : Réalisation du test d’extension interphalangienne : Mise en tension du TFPD lors du test 
d’extension interphalangienne 
(DENOIX, 1992b) 
 
 
b) Interprétation  
 
Cette hyperextension digitée induit une douleur chez un cheval souffrant du SPT: il 
place notamment tout son poids vers l’arrière, élève l’encolure, contracte la musculature 
abdominale et peut même sauter de la planche (AMELINEAU, 2004).  
 
Même s’il s’agit d’un examen classique et largement utilisé pour diagnostiquer le  
SPT, le test de la planche n’est pas fiable à 100%. Le test peut en effet être faussement 
positif en cas de lésions des ligaments collatéraux par exemple (KÖRBER, 1999 ; OLIVE, 
2010a). D’où l’importance de la mise en œuvre d’autres examens diagnostiques. 
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E. Diagnostic topographique : Anesthésies sémiologiques  
 
 
Les deux types d’anesthésies sémiologiques les plus couramment utilisés dans le 
diagnostic du SPT sont décrits ci-dessous [Figure bilan : Figure 44].  
 
 
 
1.  L’anesthésie digitale distale  
 
Il s’agit d’anesthésier les parties distales des nerfs digitaux propres palmaires. 
Cette anesthésie est absolument contre-indiquée lors de suspicion de fractures 
phalangiennes ou de l’OSD ou lors de lésions septiques (DENOIX et TAPPREST, 1992).  
 
 
a) Technique de réalisation  
  
Elle est réalisée sur le bord collatéro-palmaire du paturon, juste au-dessus des 
talons. 
Le nerf à anesthésier est facilement palpable sur un membre levé, en arrière de l’artère 
digitale propre correspondante [Figure 40]. Les nerfs digitaux propres palmaires sont situés du 
côté palmaire de l’artère digitale propre et superficiellement aux ligaments annulaires digitaux 
(DENOIX et TAPPREST, 1992). 
La zone d’implantation de l’aiguille est tondue et préparée chirurgicalement en raison 
de la proximité du récessus palmaire proximal de la synoviale interphalangienne distale, du 
récessus proximal de la BPT, et du récessus distal de la synoviale digitale.  
L’aiguille (15*0.5 mm) est implantée à hauteur du bord proximal du cartilage 
ungulaire sur la face palmaro-abaxiale du paturon en regard du bord du TFPD. Elle est 
enfoncée distalement parallèlement au trajet du nerf jusqu’à la garde, 1.5 à 2 ml de solution 
anesthésique sont ensuite injectés en sous-cutané (DENOIX et TAPPREST, 1992). 
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Figure 40 : Réalisation d’une anesthésie digitale distale 
                 (A, B, C : DENOIX et TAPPREST, 1992 ; D : POLLITT, 1995) 
 
A.  Vue palmaire d’un antérieur de cheval : sites d’injection latérale et médial. 
B. Coupe frontale au niveau du paturon d’un antérieur de cheval, vue proximale : position des aiguilles 
pour l’anesthésie nerveuse digitale distale. 
C. Vue palmaire d’un antérieur droit de cheval : position de l’aiguille pour la réalisation de l’anesthésie 
digitale distale sur le nerf digital propre médial. 
D. Vue latéropalmaire d’an antérieur de cheval, pièce anatomique : aiguille matérialisant le site 
d’injection de l’anesthésie (les veines sont figurées en bleu et les artères en rouge, c : cartilage de P3). 
 
 
Il faut tester la sensibilité cutanée en exerçant une pression prolongée au niveau des 
glomes avec une pointe mousse toutes les cinq minutes afin de contrôler l’installation de 
l’anesthésie. Il faut également vérifier que la sensibilité en face dorsale de la couronne soit 
préservée [Figure 41] (DENOIX et TAPPREST, 1992). 
 
A B 
C 
 
D 
N 
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Figure 41 : Territoires de désensibilisation cutanée faisant suite à l’anesthésie nerveuse digitale 
distale 
 (DENOIX et TAPPREST, 1992) 
 
La progression et la diffusion de l’anesthésie sont matérialisées par des zones de teintes décroissantes. 
 
 
b) Formations insensibilisées  
 
Les formations insensibilisées lors de cette anesthésie sont (DENOIX et TAPPREST, 
1992) :  
- la peau des glomes et du creux du paturon  
- l’OSD, P3 en partie (processus palmaires) 
- les LSCx et le LSDI 
- le TFPD 
- la BPT 
- le LADD 
- le coussinet digital, les cartilages ungulaires 
- les  formations conjonctivovasculaires de la partie postérieure du pied  
- le podophylle et le tissu velouté 
- une partie des articulations interphalangiennes 
 
c) Interprétation  
 
Cette anesthésie est positive à 80% chez un cheval souffrant de SPT : elle améliore 
voire supprime la boiterie du pied en cause. 
 
On remarque que, très souvent, le cheval se met à boiter de l’autre membre. Cela est 
dû à la fréquente bilatéralité de l’affection. L’atteinte est souvent asymétrique (DENOIX et 
AUDIGIE, 2002a).  
 
Il faut faire attention à la possibilité de faux positifs  lors de diffusion ascendante ou 
dorsale de l’anesthésique.  
 
Lors de toute anesthésie tronculaire, la possibilité de faux négatifs est toujours à 
considérer (anesthésique injecté en intravasculaire ou en intrasynovial, erreurs techniques, 
anesthésiques périmés). Il peut également y avoir des faux négatifs en présence d’adhérences 
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fibreuses entre l’OSD et le TFPD (modification mécanique sur laquelle une anesthésie 
nerveuse ne peut avoir d’effet), d’une arthrite de l’AIPD (d’où la nécessité de réaliser 
l’anesthésie de cette articulation elle-même), ou bien de l’existence de ramifications 
accessoires du nerf digital propre palmaire qui échappent à l’anesthésie (STASHAK et ADAMS, 
2002). 
 
Lorsque cette anesthésie donne un résultat positif, une des principales hypothèses est 
un SPT mais il ne faut toutefois pas oublier d’investiguer les autres pistes à savoir un abcès, 
une arthropathie interphalangienne ainsi qu’une fracture chronique de P3. Un diagnostic 
différentiel assez exhaustif a été élaboré par J.M. Denoix et est présenté dans le Tableau 2  
(DENOIX et AUDIGIE, 2002a).  
 
 
Tableau 2 : Les différentes hypothèses diagnostiques à considérer lors d’anesthésie digitale distale 
positive 
 (DENOIX et TAPPREST, 1992) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2. L’anesthésie de l’articulation interphalangienne distale 
 
 
a) Technique de  réalisation  
 
Le but est d’atteindre le récessus dorsal de l’AIPD situé à la face dorsale de P2 [Figure 
42]. La voie d’abord dorsale sera ici décrite. 
Diagnostic différentiel d’une 
anesthésie digitale distale 
positive : 
 
SPT 
Arthropathie interphalangienne 
Abcès 
Bleime 
Ostéopathie de P3 
84 
 
 
 
Figure 42: Coupe sagittale du doigt : Position du récessus dorsal de l’AIPD 
(DENOIX, 1992c) 
 
 
Le membre est à l’appui. A la suite d’une désinfection chirurgicale, une aiguille de 
38*0.9 mm est  implantée 1.5 à 2 cm au-dessus du bord coronaire, à travers le tendon 
extenseur dorsal du doigt. Elle doit être dirigée distalement et palmairement (SPRIET, 2002) ;  
5 à 10 ml de produit anesthésique sont alors injectés [Figure 43] (DENOIX, 1992c).  
 
 
 
Figure 43 : Positionnement de l’aiguille pour une anesthésie de l’AIPD 
(WAGUESPACK ET HANSON 2010) 
 
 
b) Formations insensibilisées  
 
Les formations insensibilisées lors de cette anesthésie sont (DENOIX, 1992c) :  
- la synoviale articulaire interphalangienne distale 
- la capsule articulaire 
-  +/- l’os sous-chondral et les ligaments collatéraux 
Récessus dorsal  
de l’AIPD 
Tendon extenseur 
dorsal du doigt 
Récessus palmaire 
distal de l’AIPD 
Récessus palmaire 
proximal de l’AIPD 
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c) Interprétation  
 
Cette anesthésie  peut soulager la douleur podale et c’est souvent le cas lors de SPT. 
Cependant, une réponse négative n’exclut pas le syndrome et une réponse positive est 
non spécifique (DENOIX, 1992c). De même, des faux positifs peuvent être facilement obtenus 
si les conditions du test ne sont pas idéales (volume d’anesthésique trop important, supérieur à 
6 ml, évaluation de la boiterie supérieure à 10 minutes post-injection.) (DYSON, 2003a) 
 
La Figure 44 récapitule les sites des anesthésies précédemment décrites. L’anesthésie 
de la BPT est ici figurée à titre d’information, celle-ci n’étant plus couramment utilisées de 
nos jours. 
 
 
 
Figure 44 : Vue latérale de pied de cheval : Schéma récapitulatif des anesthésies utilisées dans le 
diagnostic du SPT (BIRAGUE, 2006) 
 
1. Nerf digital propre palmaire 
2. Rameau profond pour l’AIPD et la BPT 
3. Rameau superficiel et profond pour la région des talons 
4. Rameau profond pour la région dorsale 
 
Remarque : L’anesthésie de la BPT est très rarement réalisée de nos jours. Elle demande plus de technique 
(expérience, contrôle radiographhique) et le risque de lésion iatrogène est accru si l’immobilité du pied n’est 
pas garantie (DESBROSSE, 2007).  Bien qu’elles ne communiquent pas, la BPT et l’AIPD ont en commun l’OSD, le 
LSDI et les LSCx et  donnent des résultats similaires lors de leur anesthésie indépendante (TURNER, 2010). 
 
 
 
F. Diagnostic lésionnel : Apport de l’imagerie quotidienne 
 
 
Le vétérinaire équin en pratique quotidienne a en général deux appareils d’imagerie à 
sa disposition : un appareil de radiographie ainsi qu’un échographe.  
 
 
86 
 
1. La radiographie 
 
 
a) Généralités  
 
Cet examen utilise les rayonnements X qui traversent les tissus et qui sont plus ou 
moins atténués selon ces derniers. 
Cette technique permet de diagnostiquer certaines lésions osseuses mais sa sensibilité 
est très faible concernant les lésions cartilagineuses ou des tissus mous (DYSON, 2003b). 
 
 
b) Technique  
 
La prise de clichés radiographiques ne se fait qu’après retrait des fers et préparation 
adéquate des pieds (nettoyage, comblement des lacunes avec de la pâte) (DYSON, 2003b ; 
BOURZAC, 2005). 
 
Les vues utilisées pour un examen radiologique complet de l’APT, centré sur l’OSD, 
sont au nombre de trois au  minimum (DYSON, 2011a) : 
 
- Vue latéromédiale (LM) (ou vue de profil) : 
 
Cette incidence  met en évidence les articulations interphalangiennes, les contours de 
l’OSD, les faces dorsale et palmaire des phalanges, les processus palmaires et extenseur de P3 
ainsi que les tissus mous [Figure 45] (BOURZAC, 2005). 
 
 
 
 
Figure 45 : Incidence radiographique LM d’un antérieur de cheval 
(BIRAGUE, 2006) 
 
 
- Vue oblique 60° dorsoproximale-palmarodistale (DoPr-PaDiO) (ou vue de face) : 
 
Cette incidence met en évidence l’AIPD,  les processus palmaires de P3 et les contours 
de l’OSD notamment le bord distal [Figure 46] (BOURZAC, 2005).  
 
 
Processus 
extensorius de P3 
Processus palmaire 
OSD 
P2 
AIPD 
AIPP 
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Figure 46 : Incidence radiographique DoPr-PaDiO d’un antérieur de cheval 
 (BOURZAC, 2005) 
 
 
- Vue oblique 45° palmaroproximal-palmarodistale (PaPr-PaDiO) (ou « skyline 
view » ou vue tangentielle) : 
 
Le faisceau est dirigé parallèlement à l’axe des phalanges selon un angle approximatif 
de 45-50° par rapport à l’horizontale et centré dans le plan médian juste au-dessus du bulbe 
des talons [Figure 47]. Le membre doit être placé bien en arrière de l’autre ce qui peut causer 
une douleur chez l’animal atteint du SPT (BOURZAC, 2005). 
 
Cette incidence permet de visualiser la facies flexoria de l’OSD,  la forme et le nombre 
de fossettes synoviales, la démarcation cortico-médullaire et les processus palmaires de P3 
(SPRIET, 2002). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 47 : Incidence radiographique PaPr-PaDiO d’un antérieur de cheval 
 
A. Réalisation du cliché radiographique (la flèche représente les rayons incidents) 
(MORGAN et al., 1991) 
B. Radiographie de l’OSD : visualisation de son architecture (BOURZAC, 2005) 
 
Bord distal de l’OSD 
Bord proximal de l’OSD 
AIPD 
Processus palmaire 
 
Délimitation cortico-
médullaire 
Fossettes 
synoviales 
Facies flexoria  
de l’OSD 
A 
B 
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Les deux premières incidences radiographiques sont indispensables. En l’absence de 
conclusions, la troisième incidence est utilisée (DENOIX et AUDIGIE, 2002a). 
 
Il existe des variations physiologiques de l’aspect de l’OSD ainsi que des variations 
dues à la technique (sous exposition, centrage incorrect) pouvant faire penser à un cheval 
atteint de SPT. Des précautions sont donc à prendre lors de toute interprétation 
radiographique (FARROW, 2005). 
 
Les anomalies radiographiques pouvant faire penser au SPT ont été décrites par 
Farrow et sont répertoriées dans le Tableau 3. 
 
Tableau 3 : Anomalies radiographiques de l’OSD rencontrées lors de SPT 
 (FARROW, 2005) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Il faut souligner que dans le cas de syndrome débutant, les signes radiographiques 
peuvent être absents dans plus de 50 % des cas et seulement présents dans 60 % des cas 
lors de SPT évolutifs (STASHAK et ADAMS, 2002). 
Il est également important de savoir que la gravité des lésions détectées est rarement 
corrélée à la sévérité de la boiterie. 
 
 
2. L’échographie  
 
 
a) Généralités 
 
Il s’agit d’un examen complémentaire à la radiographie classique dans le diagnostic 
lésionnel des affections locomotrices du cheval. 
 
L’examen échographique permet l’évaluation des tissus mous (modification 
structurelle, de taille,…) mais également du tissu osseux en surface. Il permet de mettre en 
évidence des lésions tendineuses (exemple : tendinites distales du TFPD), synoviales (bursite 
podotrochléaire), articulaires et certaines osseuses (présence de kystes osseux, 
d’enthésophytes sur les bords proximal et distal de l’os,  irrégularité de la facies flexoria, perte 
de jonction cortico-médullaire) (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005). 
 
Indicateurs radiographiques du SPT classés par ordre d’importance décroissante : 
 
1. Fracture complète du corps de l’OSD 
2. Déminéralisation  
3. Canaux vasculaires multiples élargis, tortueux (ces changements structuraux sont 
souvent bien corrélés à la sévérité et à la chronicité de la maladie) 
4. Simple canal élargi et tortueux 
5. Perte de délimitation cortico-médullaire (vues latérale et skyline parfaites)  
6. Bord distal de l’OSD irrégulier   
7. Ostéophyte en bordure proximale 
8. Sclérose médullaire (vues latérales et skyline parfaites) 
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Bien que cet examen puisse détecter certaines composantes du SPT, l’évaluation de la 
région palmaire du pied est rendue difficile de par la présence de la boite cornée gênant la 
propagation des ultrasons (AUDIGIE et al.,  2007a). 
 
 
b) Technique 
 
J.M. Denoix a mis au point deux abords pour l’analyse de cette région 
podale (AUDIGIE et al.,  2007a) :  
 
Abord par le creux du paturon : seule la partie proximale de l’APT est analysée 
(TFPD, partie proximale de l’OSD, récessus proximal de la BPT, LADD (mais controversé 
par COHEN et al., 2008), LSCx). 
 
Abord transfurcal (à travers la fourchette) : évaluation de la partie distale du TFPD, 
de son insertion sur la P3, du LSDI et de la facies flexoria de l’OSD (partie distale). 
Le fibrocartilage de l’OSD n’est visible que lorsque la BPT est distendue (BOURZAC, 2005). 
 
En combinant ces 2 techniques, seules les parties collatérales de l’APT ne sont pas 
évaluables. 
 
Lorsqu’il y a suspicion d’atteinte de l’AIPD (distension synoviale), un abord dorsal 
peut être réalisé (VIREVIALLE, 2007). 
 
 
 
Les deux techniques d’imagerie décrites ci-dessus présentent certains inconvénients 
qui limitent leur utilisation (cf Partie III) dans le cadre d’un bilan complet de boiterie 
d’origine podale, notamment lorsqu’un SPT est suspecté.  
 
 
 
G. Examens d’imagerie de deuxième intention 
 
 
Seule la scintigraphie et la tomodensitométrie (TDM) feront l’objet d’un 
développement dans cette partie, l’IRM  étant traitée dans le chapitre suivant. 
 
 
1. La scintigraphie osseuse 
 
 
a) Généralités 
 
Il s’agit d’une méthode d’imagerie nucléaire qui, grâce à l’administration 
intraveineuse d’un produit radioactif et à des moyens de détection appropriés, permet 
l’exploration fonctionnelle de l’appareil ostéo-articulaire. Le traceur le plus utilisé est le 
technétium 99 m. (POUVREAU, 1994). 
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b) Technique 
 
L’examen est dissocié en 3 phases : exploration vasculaire, exploration des tissus 
mous (dans les 15 minutes après l’injection) puis exploration osseuse (3 heures après 
l’injection). La scintigraphie est très peu utilisée de nos jours pour l’exploration des deux 
premières phases car beaucoup moins sensible et spécifique que l’échographie. 
 
Toute perturbation du métabolisme ou de la vascularisation du tissu osseux est mise en 
évidence. Cependant, la détection des anomalies osseuses du pied est limitée lors d’une faible 
implication de tissus osseux (SCHNEIDER et 2003). 
 
Cette technique présente donc un avantage pour la détection précoce d’un processus 
pathologique osseux. Mais certaines lésions osseuses, en particulier non évolutives comme les 
kystes osseux sous-chondraux,  ne sont pas diagnostiqués (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005). 
 
 
2.  L’examen tomodensitométrique   
 
 
a) Généralités  
 
Cette technique, nécessitant une anesthésie générale, permet, à l’aide de rayons X de 
produire et de manipuler des images acquises sous formes de tranches ou sections.  
L’appareil utilisé, le tomodensitomètre (tomographe ou « CT scanner ») révèle les 
différences relatives de densité des divers tissus en fonction des variations d’absorption des 
rayons X.  Une  série de petits détecteurs alignés dans un anneau placé autour du patient 
perçoit le niveau d’atténuation de ces rayons déterminant ainsi la « densité » précise des 
structures traversées. Des différences d’atténuation très fines peuvent être mises en évidence 
(D’ANJOU et ALEXANDER, 2005).  
 
 
b) Technique 
 
La TDM permet d’obtenir des centaines de tranches en moins de 1 à 2 minutes. 
Chaque image tomographique est formée à partir d’une matrice de petits cubes 
(voxels
10
) de largeur x, de hauteur y et de profondeur z, aplatie pour former une image de 
pixels en x et en y. La moyenne des valeurs d’atténuation comprises à l’intérieur d’un même 
voxel est calculée, puis représentée en un ton de gris dans chaque pixel formant l’image sur 
l’écran.  
Généralement, les pixels noirs et gris foncés représentent donc du tissu moins dense 
(air, gras) ; les blancs et gris pâles, un tissu minéralisé ou métallique ; et, les gris 
intermédiaires sont les différents tissus mous et liquides (différentiables entre eux en utilisant 
une fenêtre de contraste étroite). A la suite d’un reformatage informatique (qui s’accompagne 
d’une perte de qualité de l’image) une structure en trois dimensions est obtenue (D’ANJOU et 
ALEXANDER, 2005 ; BARTEZ, 2002-2003).  
 
Il est possible, comme en radiographie numérique, de jouer avec le contraste et la 
luminosité des images obtenues a posteriori.  
                                                 
10
 Voxel : composante élémentaire d’une image tridimensionnelle (NAZARIAN, 2002) 
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Contrairement à la radiographie, les liquides sont aisément différenciables des tissus 
mous.  
Les changements osseux précoces (ostéolyse, sclérose) sont détectés de façon plus 
sensible que par la radiographie. L’autre avantage par rapport à cette dernière est l’absence de 
superposition des structures du fait de la réalisation de tranches anatomiques de l’ordre du 
millimètre (de 1 à 10 mm) (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005).  
 
 
3. L’examen endoscopique  
 
Un examen endoscopique peut être réalisé afin de faire un bilan des lésions de la BPT 
[Figure 48]. 
  
 
 
Figure 48 : Vues endoscopiques de la BPT d’un cheval sain (a) et d’un cheval présentant une 
inflammation (b) 
(WAGUESPACK et HANSON 2010) 
 
(A : TFPD, B : OSD) 
 
Lors de cet examen, des procédures thérapeutiques peuvent être entreprises. 
 
 
CONCLUSION  DE LA PARTIE I  
 
L’APT est une structure quotidiennement sollicitée pouvant être fragilisée lors de 
contraintes physiologiques normales (cheval avec de mauvais aplombs) et lors de soins 
inappropriés du pied (ferrure, parage inadaptés).   
 
Les scientifiques s’accordent de plus en plus sur la définition du SPT même si des 
imprécisions perdurent quant à sa physiopathologie. Certains signes cliniques et tests 
permettent de suspecter un SPT mais de façon non fiable.  De plus, les examens d’imagerie 
classiques réalisés ne précisent que rarement les lésions présentes. Or, pour la mise en œuvre 
du traitement, il est capital de connaître les structures lésées de façon la plus précise possible. 
 
Un nouvel outil d’imagerie en plein essor depuis une dizaine d’années a déjà fait 
quelques preuves dans son utilisation pour le diagnostic du SPT chez le cheval. Il s’agit de 
l’IRM qui va faire l’objet de ce second chapitre. 
 
a) 
b) 
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Partie II  
 
 
 Principes physiques et fonctionnement de 
 l’IRM en médecine équine 
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Chapitre 1 :  
 
De l’atome d’hydrogène à l’obtention du signal IRM 
 
 
 L’IRM est une technique d’imagerie en 3 dimensions multiplan et multicontraste (à la 
différence du scanner) utilisant des ondes radiofréquences dans un champ magnétique intense 
(AUDIGIE et al., 2009). 
 
 
 
 
I- Principes fondamentaux 
 
 
 
A.    Notions de proton et d’aimantation 
 
 
 Le principe physique de l’IRM repose sur le principe de la résonance magnétique 
nucléaire, c’est-à-dire sur l’analyse des propriétés électromagnétiques du noyau 
d’hydrogène, formé d’un seul proton (particule positive), et du seul électron gravitant autour. 
Cet atome d’hydrogène est très abondant dans l’organisme puisqu’il représente 2/3 des 
atomes de l’organisme (principalement sous forme d’eau et dans la graisse) dont la densité 
varie avec le type de tissu (moins dans le tissu sous-cutané que dans l’os) ainsi qu’avec tout 
changement physiopathologique (afflux d’eau -donc de protons- lors d’inflammation, 
diminution lors de fibrose) (KASTLER et VETTER, 2006).  L’étude de la répartition de cet 
atome peut donc nous fournir de précieux renseignements sur les changements pathologiques 
se produisant dans les tissus (AUDIGIE et al., 2009). 
 
 L’unique proton de l’hydrogène peut être assimilé à un petit aimant (ou dipôle 
magnétique)  avec un pôle nord et un pôle sud (KASTLER et VETTER, 2006). Comme tout 
proton ou neutron, il possède un mouvement individuel de rotation sur lui-même, encore 
appelé spin. 
Chaque spin décrit un cône autour de l’axe du champ magnétique (Bo) en tournant à une 
vitesse angulaire donnée ou précession. 
 Une charge qui tourne est à l’origine d’un champ magnétique ou moment magnétique, 
représenter par le moment d’aimantation magnétique « Mu » [Figure 49]. Seuls les atomes 
à nombre impairs de nucléons possèdent un moment magnétique, ce qui est le cas de l’atome 
d’hydrogène (KASTLER et VETTER, 2006). 
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Figure 49 : Mouvement de précession du proton autour de l’axe de B0 
 (LACROIX, 2008) 
 
Le proton décrit un double cône. 
 
 
Le vecteur d’aimantation Mu formé présente une composante longitudinale dans l’axe  
du champ magnétique, et une composante transversale sur le plan « xOy » [Figure 50] 
(KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
 
 
Figure 50 : Mouvement de rotation du proton autour de B0, représentation dans l’espace 
 (D’après : http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI) 
 
Aimantation longitudinale selon l’axe Oz. Aimantation transversale selon le plan xOy. 
« Mu » représente le vecteur d’aimantation. 
Direction du champ magnétique BO selon Oz. 
 
 
O 
Bo 
 
Bo 
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B.    Phénomène de résonance magnétique et ondes de  
radiofréquence 
 
 
 En dehors d’un champ magnétique B0 significatif, les différents vecteurs présentent 
une orientation aléatoire. La résultante magnétique M de l’ensemble est donc nulle (HOA et 
al., 2008) [Figures 52B, 53]. 
 
  Lorsque les protons sont placés dans un aimant, ils s’orientent tous dans le même sens 
en fonction de la direction du champ magnétique B0 ainsi créé (OLIVE et D’ANJOU, 2008). La 
majorité d’entre eux va s’orienter dans un état stable de faible énergie (même sens que B0) 
tandis que le reste d’entre eux se placeront dans un état instable d’énergie supérieure (sens 
contraire à B0). La différence entre le nombre de protons des deux catégories est à l’origine 
d’un signal de résonance magnétique nucléaire à l’échelle tissulaire et d’un vecteur 
d’aimantation macroscopique M (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
  A l’équilibre, ce dernier se trouve aligné selon Oz et ne présente pas de composante 
transversale dans le plan xOy, les protons étant déphasés [Figure 51].  
 
 
 
  
 
Figure 51 : Aspect de la résultante magnétique M à l’équilibre 
 (KASTLER et VETTER, 2006) 
 
Les protons s’alignent selon B0, précessant autour de B0 avec un angle donné. Il y a donc apparition d’une 
composante longitudinale Mz mais pas de composante transversale (les composantes dans toutes les 
directions s’annulant). 
Somme des composantes 
transversale :  
Somme des composantes 
longitudinales : 
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 M étant très petit par rapport à B0, il convient de le « basculer » dans le plan x0y grâce 
à un deuxième champ magnétique (ondes de radiofréquence ou ondes RF) afin de détecter 
ses composantes longitudinale et transversale. L’état d’équilibre doit ainsi être rompu pour 
pouvoir mesurer M [Figure 52] (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
 
 
Figure 52 : Emission d’ondes RF et apparition d’une composante transversale de l’aimantation 
 (KASTLER et VETTER, 2006) 
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Figure 53 : Schématisation du processus de magnétisation et de relaxation des protons en résonance 
magnétique 
 (Modifié d’après WHITE et WERPY, 2005) 
 
A. Orientation aléatoire des protons en l’absence de champ magnétique significatif. 
B. Orientation des protons selon l’axe du champ magnétique Bo. 
C. Envoi des ondes de radiofréquence et entrée en résonance des protons. 
D. Retour à l’état initial des protons générant une libération d’énergie. 
 
 L’appareil d’IRM va ainsi envoyer des ondes RF qui apportent une quantité d’énergie 
précise aux protons (le transfert d’énergie est maximal lorsque la fréquence de rotation des 
ondes RF est égale à la fréquence angulaire de rotation des protons sous B0), provoquant leur 
modification par rapport à leur état d’équilibre : ils changent d’orientation dans l’espace 
(entrée en résonance). Ils se couchent tous dans une même direction, ce qui crée une 
angulation (angle de bascule) par rapport à l’axe du champ magnétique B0. La composante 
longitudinale de chaque vecteur d’aimantation diminue au profit de la composante 
transversale, il en résulte un état instable. On dit qu’il y a excitation des protons [Figure 
53C] (AUDIGIE et al., 2009). La valeur de l’angle de bascule est fonction de l’amplitude 
(impulsions de 90 ou 180°) et de la durée de l’impulsion d’excitation (KASTLER et VETTER, 
2006). 
 Les ondes RF sont appliquées très brièvement et leur arrêt entraîne la relaxation des 
atomes, c’est à dire le retour à l’état stable, état énergétique plus faible (ou d’équilibre), lié 
 
 
Placement des protons 
au sein d’un aimant 
A B 
 
 
Emission des 
ondes RF 
Ondes RF 
C 
Angle de bascule Axe de Bo 
 
D 
Arrêt de l’émission 
des ondes RF 
 
Libération 
d’énergie : 
génération du 
signal 
Retour à l’état 
initial des protons  
et arrêt du champ 
magnétique 
Bo 
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au champ magnétique initial Bo. Ce retour à l’état initial d’équilibre se traduit par la libération 
de l’énergie excessive absorbée au préalable et par l’émission d’un signal enregistrable. 
[Figure 53D] (AUDIGIE et al., 2009). 
 
 
 
C.    Phénomènes de relaxation 
 
 
 On distingue une relaxation transversale (perte de l’aimantation  dans le plan xOy, 
rapide) ainsi qu’une relaxation longitudinale (récupération de l’aimantation longitudinale Oz 
initiale)  [Figure 54]. Ces deux types de relaxation sont caractérisés par T1 et T2, grandeurs 
temporelles appelées temps de relaxation (KASTLER et VETTER, 2006).   
 
 
 
Figure 54 : Effet des ondes de radiofréquence sur les protons placés dans un champ magnétique 
initial B0 : Résumé des différentes étapes 
 (Extrait de CHEYNET DE BEAUPRE, 2010) 
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1. Temps de relaxation T1 
 
 T1 est le temps nécessaire pour que les protons récupèrent 63% de l’aimantation 
longitudinale (ordre de grandeur : 1 seconde, de 200 à 3000 ms pour un champ de 1.5T), on 
parle encore de repousse de l’aimantation longitudinale [Figure 55] (KASTLER et VETTER, 
2006).   
 
 
 
Figure 55 : Courbe exponentielle de repousse de l’aimantation longitudinale en fonction du T1 
(KASTLER et VETTER, 2006) 
 
Le T1 est caractéristique d’un tissu donné. En 2T1, la repousse est de 87%, en 3T1 elle est de 95%. 
 
 
Plusieurs facteurs influencent le T1. Si le milieu étudié est riche en grosses molécules 
(comme les lipides en milieu graisseux), les mouvements moléculaires sont proches de la 
fréquence de précession, le T1 des protons est alors court (transfert d’énergie entre les protons 
et le milieu efficace et maximal).  
  Le T1 est plus long dans les liquides que dans les solides, celui de l’eau pur est très 
long (mouvement moléculaire très rapide, échanges d’énergie non favorisé). T1 est par 
ailleurs proportionnel à B0 (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
2. Temps de relaxation T2 
 
 T2 est le temps pour lequel les protons perdent 63% de l’aimantation transversale 
(ordre de grandeur : quelques dixièmes de seconde) [Figure 56]. Ces deux paramètres entrent 
en compte dans l’obtention du signal IRM (KASTLER et VETTER, 2006).   
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Figure 56 : Courbe exponentielle de disparition de l’aimantation transversale en fonction du T2 
(KASTLER et VETTER, 2006) 
 
Le T2 caractéristique d’un tissu correspond à 63% de décroissance. En 2T2, la disparition est de 87% ; en 3T2, la 
disparition est presque totale (95%). 
 
 
Le T2 est plus long pour les liquides que pour les solides. Il est court pour les tissus 
composés de grosses molécules et est d’autant plus long que l’échantillon est fluide. 
Le T2 est fonction des inhomogénéités du champ magnétique d’origine moléculaire : 
les protons se trouvent dans un environnement où pleins de petits champs magnétiques locaux 
se superposent à B0. On parle alors d’inhomogénéités du champ magnétique d’origine 
moléculaire (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
3. Notion de T2* 
 
Si B0 est uniforme, la vitesse de décroissance est directement reliée au T2. Cependant, 
il se produit généralement une décroissance plus rapide du signal car, à l’échelle 
microscopique, B0 n’est pas rigoureusement homogène sur l’échantillon étudié 
(inhomogénéité propre de B0). 
La disparition de l’aimantation transversale de M se produit donc en réalité plus vite 
que ce qui peut être prédit par la courbe exponentielle T2. T2* représente cette même 
relaxation en fonction des inhomogénéités de B0 d’origine moléculaire et des inhomogénéités 
propres de B0 [Figure 57] (KASTLER et VETTER, 2006). 
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Figure 57 : Illustration de la notion de T2* (T2 réel) 
 (KASTLER et VETTER, 2006) 
 
 
 
 
II- Obtention du signal et des images 
correspondantes 
 
 
 
A. Acquisition du signal IRM 
 
 
Le signal généré par un tissu dépend de T1 et T2 (cf. paragraphe I)  qui sont fonction 
de la densité de protons d’un tissu, de l’intensité du champ magnétique et des ondes de 
radiofréquence. Ils dépendent des paramètres physico-chimiques des tissus. La densité 
protonique étant propre à chaque tissu, le signal émis sera différent pour chacun d’eux 
(D’ANJOU et ALEXANDER, 2005). 
T1 et T2 sont constants pour un tissu donné et modifiés de façon précoce lors de 
processus pathologiques (VILA, 2011). 
 
Afin de localiser anatomiquement chaque signal obtenu, les tissus sont imagés en 
coupes de 2 à 5 mm. Les images sont composées d’une matrice de petits cubes, comme pour 
le scanner. L’avantage de l’IRM par rapport au scanner est la possibilité d’acquérir sans 
reformatage des tranches dans n’importe quel plan, alors que seuls les plans transverses 
peuvent être obtenus avec le scanner (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005). 
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B. Formation d’une image  
 
 
Le signal émis par chaque tissu sera capté par une antenne réceptrice (antenne fixe 
dans le plan xOy) [Figure 58], amplifié et converti par un ordinateur sous forme d’une image. 
Cette étape fait intervenir divers codages et traitements informatiques complexes qui 
dépassent l’objectif de cette thèse, ils ne seront donc pas exposés ici. 
Des mesures du signal sont effectuées à intervalles de temps réguliers. Le nombre de 
mesures par unité de temps est appelé fréquence d’échantillonnage.  
Un système informatique permet enfin le stockage et le traitement des données (LACROIX, 
2008). 
 
 
 
Figure 58 : Cheminement du signal IRM jusqu’à son codage en intensité de fréquence 
 (http://www.cliniquedesbrosse.fr) 
 
 
Afin de comprendre le processus sans recourir à des démonstrations mathématiques 
poussées, il est possible de retenir la simplification suivante. L’espace à imager, ou champ de 
vue, est divisé en volumes élémentaires ou voxels (volume du voxel = taille du pixel
11
 * 
épaisseur de coupe (KASTLER et VETTER, 2006)). Il est assez intuitif de réaliser que plus le 
voxel est petit, plus l’image est détaillée, mais ceci au détriment du nombre de protons donc 
de l’intensité du signal (CHEYNET DE BEAUPRE, 2010). 
 
L’image en deux dimensions ou coupe est formée d’un ensemble de pixels 
représentant chacun une intensité de signal donnée. Le signal est matérialisé par une échelle 
de niveau de gris. Un tissu générant peu de signal sera représenté sur l’image en gris 
foncé/noir alors qu’un tissu générant beaucoup de signal sera représenté en gris clair/blanc 
(CHEYNET DE BEAUPRE, 2010). 
 
 
                                                 
11
 Pixel : composante élémentaire d’une image bidimensionnelle (NAZARIAN, 2002) 
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C. Plans de coupe  
 
Une séquence fournit une série d’images (ou coupes), parallèles les unes aux autres (ce 
qui diffère du scanner où l’on obtient des coupes transverses).  
Les coupes IRM peuvent être réalisées dans n’importe quelle direction de l’espace : 
les plans sagittal (perpendiculaire au sol, orientation antéro-postérieure), transverse 
(perpendiculaire à l’axe phalangien) et dorsal (vertical parallèle à l’axe phalangien, 
orientation LM) sont souvent utilisés mails il est également possible de réaliser des plans 
obliques [Figure 59 et 60]. 
Les plans les plus utiles pour l’étude du SPT sont les plans sagittal et transversal 
(BUSONI et al., 2004). 
 
 
 
 
Figure 59 : Orientation des principaux plans de coupe au niveau d’un pied de cheval 
 (SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009) 
 
Image pondérée en T1, coupe sagittale. A-Orientation selon le plan dorsal (perpendiculaire à la surface solaire). 
B- Orientation transverse (perpendiculaire à la facies flexoria de l’OSD). C- Plan oblique transverse (parallèle à 
la sole). 
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Figure 60 : Différents plans de coupe d’un pied de cheval et leur orientation respective 
(TUCKER et SAMPSON, 2007 ;  illustrations schématique du service d’imagerie du CHUV de Saint-Hyacinthe) 
 
Coupe dans le plan sagittal  (A), dans le plan transverse  (B) et dans le plan dorsal (C)  
 
 
  Sous les images de la Figure 60 sont figurés les termes d’orientation qui se rapportent 
à chaque type de coupe. Les diverses images présentées dans ce document seront orientées de 
la même manière, sauf indications contraires : pour les coupes dorsales et transverses, le côté 
latéral se situera à gauche et le côté proximal en haut de l’image. Pour les coupes sagittales, le 
côté proximal se situera en haut de l’image et le côté palmaire à droite. 
 
 
 
D. Paramétrages et notion de contraste 
 
 
La capacité à distinguer les tissus anormaux des tissus normaux se fait à l’aide de 
plusieurs séquences où varient le type de signal émis et le moment auquel il est perçu.  Ainsi, 
contrairement aux autres systèmes d’imagerie, en fonction de la séquence employée pour 
l’acquisition de l’image, l’apparence d’un même tissu variera, de même que le degré de 
contraste entre les différents tissus (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005 ; WERPY et al., 2006).   
 
   
Latéral Latéral Médial Médial 
Dorsal 
Palmaire 
Proximal 
Distal 
Dorsal Palmaire 
Proximal 
Distal 
C B 
A 
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1.  Les paramètres d’une séquence 
 
Une séquence se caractérise par deux paramètres : un temps d’écho (TE) et un temps 
de répétition (TR). 
 
 
a) Temps d’écho 
 
Le TE correspond à l’intervalle de temps entre l’onde RF excitatrice et la lecture du 
signal recueilli (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
Le TE détermine le moment où le signal est  mesuré sur la courbe de décroissance en 
T2. On détermine le temps pendant lequel on laisse décroître le signal avant de le mesurer. 
Si le T2 est court (<20-30 ms), on ne fait que peu de distinction entre les différentes 
vitesses de décroissance et on ne peut pas différencier deux tissus par leur T2. A l’inverse, si 
le TE est plus long (>800 ms), il est possible de distinguer deux tissus par leur T2 (LACROIX, 
2008). 
Lorsque l’on augmente TE,  on dit que la séquence est pondérée en T2. Le tissu au T2 
le plus long (liquide) génèrera un signal intense (blanc) ou hypersignal (OLIVE et D’ANJOU, 
2008). 
 
 
b) Temps de répétition 
 
Le TR correspond à l’intervalle de temps séparant deux excitations successives au 
cours d’une même séquence d’acquisition.  
Pendant l’intervalle TR, M retrouve son aimantation longitudinale en fonction de T1. 
Cette repousse est plus ou moins importante en fonction de la longueur de TR (LACROIX, 
2008). 
Lorsque l’on diminue la valeur de TR, la séquence est alors pondérée en T1.Un tissu 
au T1 court (graisse) génère alors un signal intense (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
 
 
 
TE et TR sont des paramètres extrinsèques qui sont choisis par l’opérateur et 
permettent de pondérer l’influence des paramètres tissulaires dans la constitution du signal, 
afin d’optimiser sa qualité. 
 
 
2. Notion de pondération de séquence : Contraste en T1, T2 et 
en densité de protons  
  
Un examen d’IRM est constitué de différentes séquences, chacune d’elles définie par 
son contraste qui correspond à la traduction des signaux obtenus en niveau de gris (noir : 
faible signal, blanc : signal élevé) (KASTLER et VETTER, 2006). Un contraste entre les 
différents tissus est nécessaire pour obtenir une image par résonance magnétique. Ce contraste 
est fonction des paramètres d’une séquence dont les principaux sont les temps de relaxation 
TE et TR (VILA, 2011). En  les modifiant, le contraste (ou pondération) des images évolue ce 
qui permet de mettre en évidence certaines structures anatomiques de façon plus spécifique 
(os spongieux, cartilage articulaire, membrane synoviale,…). 
108 
 
 Un protocole d’examen d’une région anatomique donnée est constituée d’un 
protocole de base adapté à la région a imager, puis, si nécessaire, de séquences 
supplémentaires spécifiques en fonction des informations recueillies à partir du protocole de 
base (AUDIGIE et al.,  2009). 
 
 
a) Séquences en pondération T1   
 
Les informations visuelles sont collectées immédiatement après la genèse du signal.   
Le signal est intense pour tous les tissus riches en hydrogènes. Ces coupes se caractérisent 
ainsi par un signal très élevé de la graisse, la moelle osseuse apparaissant en gris très clair ou 
en blanc. En revanche, les tendons, l’os cortical et les liquides pauvres en protéines présentent 
un signal faible et sont visualisés en gris foncé ou en noir [Figure 61]. Le cartilage apparaît 
blanc (AUDIGIE et al.,  2007a).  
 
 
                                                      
 
Figure 61 : Exemple d’une image d’un pied de cheval en écho de gradient pondérée en T1 (coupe 
sagittale) 
(WHITE, et WERPY, 2005) 
 
Les structures liquidiennes (exemple de l’AIP symbolisée par *) ont un signal intermédiaire (gris)  
 
 
 
Afin d’obtenir une séquence pondérée « principalement » en T1 il faut un TR court 
(<600 ms, en général de 400 à 600 ms) ce qui favorise le contraste en T1 et un TE court (<20 
ms, en général 15 ms) qui minimise le contraste en T2. Le tissu avec le T1 le plus court 
donnera le plus de signal. Kastler résume bien cette idée par : « Tout est court en T1 » [Figure 
62] (KASTLER et VETTER, 2006 ; UNIVERSITE DE L’ETAT DE CAROLINE DU NORD, 
www.mrimyhorse.com). 
 
 
Signal élevé (blanc) de la moelle 
osseuse et du tissu graisseux 
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 l’os cortical et  
des tendons  (noir) 
* 
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Figure 62 : Temps de répétition et contraste en T1 d’une séquence 
 (LACROIX, 2008) 
 
A. Plus le TR est court, plus la séquence est pondérée en T1. C’est le tissu avec le T1 le plus court qui 
donne le signal le plus élevé. 
B. Plus le TR est long, plus la séquence est dépondérée en T1. Les différences entre les tissus sont moins 
perceptibles. 
Ces séquences permettent d’avoir un bon détail anatomique (haute résolution) (WERPY 
et al., 2006) ce qui explique leur haute sensibilité et fiabilité dans l’identification des lésions 
ligamentaires et tendineuses. Cependant, les structures molles proches de l’eau tels le liquide 
synovial ou les membranes ne peuvent être précisément discernées (TUCKER et SANDE, 2001). 
 
 
b) Séquences en pondération T2  
 
Ces images se caractérisent par un signal très élevé des liquides qui apparaissent 
blancs. Tout phénomène inflammatoire ou œdémateux anormal au sein d’un tissu est donc 
caractérisé par une augmentation de signal (VILA, 2011). 
A 
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L’os cortical, les tendons et ligaments apparaissent en noir, le tissu adipeux en plus 
grisé. Le cartilage est blanchâtre. Cette séquence permet notamment une étude détaillée des 
synoviales articulaires et tendineuses [Figure 63] (WHITE et WERPY, 2005). 
 
 
               
 
Figure 63 : Exemple de coupes (A : dorsale, B : sagittale) de pied de cheval pondérée en T2 
 
A. Une zone focale d’hypersignal au sein du TFPD est visible (flèche) indiquant une lésion liquidienne de 
ce tendon (WHITE et WERPY, 2005) 
B. L’os cortical, les tendons et les ligaments apparaissent en noir. Le cartilage est blanchâtre et le tissu 
adipeux grisâtre (PELOSO et HILT, 2003). 
 
Les images obtenues présentent légèrement moins de résolution que celles pondérées 
en T1 mais elles sont plus contrastées. Les détails anatomiques des tissus mous apparaissent 
ainsi très bien (SCHNEIDER et al., 2003).  
 
Afin de pondérer une séquence « principalement » en T2, il faut un TE long (>90 ms, 
en général 120 ms) pour favoriser le contraste en T2 et un TR long (>2000 ms) pour 
minimiser le contraste en T1, le tissu avec le T2 le plus long donne le plus de signal. La 
formule de Kastler  « Tout est long en T2 » résume bien cette notion [Figure 64] (KASTLER et 
VETTER, 2006 ; UNIVERSITE DE L’ETAT DE CAROLINE DU NORD, www.mrimyhorse.com). 
 
 
 
 
 
 
    
A B 
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Figure 64 : Temps d’écho et contraste en T2 
 (LACROIX, 2008) 
 
A. Plus le TE est court, plus la séquence est dépondérée en T2. 
B. Plus le TE est long, plus la séquence est pondérée en T2. 
 
 
 
c) Séquences en densité de protons 
 
Ce type de séquences est obtenu à l’aide d’un TR long (>2000ms) qui minimise le 
contraste en T1 et d’un TE court (15 à 20 ms) qui minimise le contraste en T2. La 
pondération en résultant sera donc intermédiaire entre T1 et T2.  
A 
B 
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La graisse présentera un signal plutôt élevé alors que les muscles et les liquides auront 
un signal intermédiaire (AUDIGIE et al., 2007a). 
La cavité médullaire, le cartilage ainsi que le liquide synovial apparaissent en blanc 
(hypersignal, signal hyperintense). A l’inverse, l’os cortical, les ligaments et les tendons 
génèrent peu de signal et apparaissent en noir (hyposignal, signal hypointense) [Figure 65]. 
 
 
 
Figure 65 : Exemple d’une image d’un pied de cheval pondérée en densité de protons 
 (SAMPSON et al., 2009) 
 
La flèche symbolise un hypersignal du LSDI et la pointe de flèche l’artéfact de l’angle magique (cf. V). 
 
 
Le contraste résulte de la densité de protons des tissus et sera faible sur ces images 
car cette densité protonique est similaire pour les tissus mous biologiques.  
 
 
d) Séquence en pondération mixte T1/T2  
 
Il s’agit de séquences plus complexes dédiées à l’imagerie de certaines structures  
anatomiques.  
Elles sont à la fois pondérées en T1 (signal élevé de l’os spongieux) et en T2 (signal 
élevé des liquides) (AUDIGIE et al., 2007a). 
 
Ces séquences permettent une bonne visualisation du cartilage articulaire ainsi que 
des détails anatomiques des ligaments et des tendons (SCHNEIDER et al., 2003). Le contraste 
est également bon (TUCKER et SANDE, 2001). 
Les tissus adipeux génèrent un signal plutôt élevé (gris clair ou brillant), les fluides 
apparaissent modérément grisés (plus marqué qu’en T1) (WERPY et al., 2006). 
 
 
En résumé, il existe en pratique trois types de pondération principaux (T1, T2 et 
densité de protons) pouvant être complétés par une séquence en pondération mixte si 
nécessaire. Le Tableau 4 permet de faire un rapide comparatif de ces séquences. 
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Tableau 4 : Récapitulatif des principales séquences utilisées 
 (Tableau réalisé à partir des sources de ce paragraphe) 
 
 Pondération en 
T1 
Pondération en 
T2 
Densité de 
protons 
Pondération 
mixte 
TR 
Court (400-
600ms) 
Long (2000ms) Long (2000 ms) 
Intermédiaire 
entre T1 et T2 
TE Court (15 ms) Long (120 ms) 
Court (15 à 20 
ms) 
Intermédiaire 
entre T1 et T2 
Aspect des fluides Hyposignal Hypersignal Hyposignal 
Grisé  (plus 
marqué qu’en 
T1) 
Tissu adipeux Hypersignal Hyposignal Hypersignal Hypersignal 
Cartilage Hypersignal Hypersignal 
Hypersignal 
(plus marqué 
qu’en T2) 
Hypersignal 
Os cortical, 
tendon, ligament 
Hyposignal Hyposignal 
Os : 
Hyposignal 
Hyposignal 
Structures 
analysées 
préférentiellement 
Tendons, 
ligaments 
Synoviales 
articulaire et 
tendineuse 
Plutôt utilisé en 
neurologie 
Cartilage 
articulaire 
Avantage Haute résolution 
Très bon 
contraste 
Bonne 
résolution 
Détection 
correcte des 
liquides tout 
en maintenant 
une bonne 
résolution 
Inconvénient Contraste moyen 
Résolution 
moyenne 
Faible contraste 
Faible 
contraste 
 
 
3.    Séquences d’excitation couramment utilisées 
 
Afin de différencier les tissus en favorisant l’un ou l’autre des paramètres tissulaires, 
différentes suites d’impulsions RF peuvent être utilisées pour la phase d’excitation : ces 
séquences varient en fonction du TE et du TR. Selon ces valeurs, on obtiendra des images 
privilégiant plutôt le contraste en T1 (TE et TR courts) ou plutôt le contraste en T2 (TE et TR 
longs) [HAUTE AUTORITE DE SANTE, 2008]. 
 
L’envoie des impulsions des ondes RF peut se faire de différentes manières (bascule 
des spins à 90° et/ou 180° ou moins selon les séquences, …). Ainsi, en médecine vétérinaire, 
trois grands types de séquence d’excitation sont utilisés : séquences en écho de spin, en écho 
de gradient, ou séquences d’inversion récupération (AUDIGIE et al., 2009).   
 
 
a) Séquence  en « écho de spin » (ES ou SE) 
 
Il s’agit de la séquence de référence. 
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Elle comprend une impulsion de 90° (angle de bascule = 90°), une attente pendant un 
temps TE/2, une impulsion de 180° (pour rephaser les protons), une nouvelle attente de TE/2 
et un enregistrement du signal à TE. Il y a donc une double bascule des protons ce qui 
permet d’obtenir un signal intensifié. Ainsi, la qualité des images est excellente (très bonne 
résolution) mais c’est une séquence longue à obtenir et donc très sensible au mouvement. Le 
contraste dans les diverses pondérations (T1, T2, ou densité de protons) est ajusté à l’aide de 
TE et TR (TAPPREST et al., 2002). 
 
 
De nombreuses séquences ont été développées (écho de gradient, fast spin écho, 
echoplanar etc.) afin de réduire le temps d’acquisition et d’améliorer la sensibilité 
diagnostique. Parmi celles-ci, seule  la séquence en écho de gradient, utilisée fréquemment en 
médecine vétérinaire, sera développée [HAUTE AUTORITE DE SANTE, 2008]. 
 
 
b) Séquence en  « écho de gradient » (GRE) 
 
  La séquence est très rapide avec un TE très court. L’angle de bascule des spins est 
faible (entre 20 et 60°). Il n’y a que l’impulsion RF de 90° et non celle de 180°. Le retour à 
l’état d’équilibre s’effectue donc plus rapidement, induisant un gain de temps non négligeable 
(IMAIOS, http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). 
La pondération (en T1, T2 ou densité de protons) dépend de TE, TR et de l’angle de 
bascule (CHEYNET DE BEAUPRE, 2010). Si l’angle de bascule est grand (= TR court), la 
séquence sera mieux pondérée en T1. Si l’angle de bascule est faible (= TR long), la séquence 
est dépondérée en T1 et pondérée en densité de protons  (LACROIX, 2008). 
L’acquisition primaire de l’information étant en volume (conversion en coupes 
ultérieurement), ce type de séquence est à  privilégier lors de reconstruction en 3D de 
l’image (WERPY et al., 2006). 
Ces séquences sont très sensibles aux inhomogénéités du champ magnétique (cf. V) (les 
hétérogénéités ne sont pas compensées par une impulsion RF de 180°). Le temps 
d’acquisition est beaucoup plus court que pour une image en séquence SE mais la résolution 
est beaucoup  moins bonne (IMAIOS, http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). 
 
 
 
Afin de mettre en évidence les lésions siégeant au sein de la cavité médullaire de l’os, 
des séquences supprimant le signal généré par la graisse ont été mises au point et sont 
fréquemment utilisées en médecine équine. En effet, une inflammation au sein de l’os peut ne 
pas être détectée du fait d’une intensité de signal proche de celle de la moelle osseuse 
(graisse), d’où l’intérêt des séquences supprimant le signal de la graisse (WERPY et al., 2006 ; 
AUDIGIE et al., 2007a). 
 
 
c) Séquences supprimant le signal de la graisse 
 
Sur ces séquences, le signal de la graisse étant absent, les images sont donc dites en 
« suppression de graisse » (TUCKER et SAMPSON, 2007). 
Ces séquences s’avèrent très utiles pour améliorer la précision diagnostique dans la 
suspicion de certaines lésions ou pour améliorer la qualité de l’image (KASTLER et VETTER, 
2006). 
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 Séquences d’inversion-récupération STIR (« Short Tau Inversion 
Recovery ou STIR ») 
 
Il s’agit de la même technique que pour une séquence SE. Ce qui diffère c’est le 
rythme de retour à l’état d’équilibre des protons à la suite d’une impulsion d’onde de RF 
(CHEYNET DE BEAUPRE, 2010). 
Ces séquences sont souvent utilisées sur des séquences en pondération T2 (IMAIOS, 
http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI; AUDIGIE et al., 2007a). 
Les paramètres physiques sont réglés de manière à supprimer sélectivement le signal 
de la moelle osseuse en conservant un signal très élevé des liquides (pondération de type T2). 
 L’application d’une impulsion au temps d’inversion TI (80 à 125 ms selon les 
appareils) permet une inversion des signaux de tous les tissus sauf celui de la graisse. Cette 
dernière apparaît noire car il n’y a pas d’aimantation au temps TI. L’os spongieux sain 
apparaît donc entièrement noir. L’os et les tissus mous apparaissent foncés [Figure 66].  Les 
processus pathologiques, traduisant le plus souvent une augmentation du contenu liquidien de 
l’os, seront représentés par  des zones claires au sein des os (la lésion apparaît en hypersignal 
comparé à la moelle osseuse, noire). Les lésions osseuses (processus inflammatoires) sont 
détectées avec une sensibilité maximale à l’aide de ces séquences. L’évaluation des tissus 
mous côtoyant des structures graisseuses est également bonne (DE LA FARGE, 2009). 
 
 
 
Figure 66 : Séquence STIR obtenue au niveau de l’extrémité distale d’un pied de cheval 
 (WHITE et WERPY, 2005) 
 
La suppression du signal de la graisse fait apparaître la cavité médullaire en gris alors que le liquide présent au 
niveau du récessus de l’AIPD apparaît blanc (flèche). 
 
 
En comparaison avec les deux séquences précédentes, le temps d’acquisition est ici 
plus long et la résolution de l’image est moindre (du fait de l’augmentation du rapport 
signal/bruit) (WERPY et al., 2006). Mais l’inconvénient majeur est la disparition du signal des 
tissus ayant un T1 proche de celui du tissu graisseux (lésions hémorragiques ou lésions 
hyprintenses après injection de gadolinium) (KASTLER et VETTER, 2006). De plus, l’injection 
de produit de contraste tel que le gadolinium n’est pas utilisable en séquence STIR. En effet, 
les tissus rehaussés par ce produit voient leur T1 raccourci (proche du T1 de la graisse), leur 
signal sera donc supprimé en STIR, d’où une perte d’information.   
 
Il faut noter que, contrairement aux séquences SE et GRE,  le contraste des tissus est 
similaire avec des systèmes IRM différents. L’utilisation de ces séquences est donc un bon 
moyen pour comparer le pouvoir de résolution de différents appareils ! (WERPY et al., 2006). 
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Ces séquences sont peu sensibles aux inhomogénéités du champ magnétique (IMAIOS, 
http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). 
 
 Séquences en « saturation sélective de graisse »   
 
A la différence de la précédente, cette séquence à l’avantage de pouvoir mettre en 
évidence des lésions situées à proximité de structures graisseuses après injection de 
gadolinium et de visualiser sans altération des tissus ayant des T1 équivalents à celui de la 
graisse. Le contraste global de l’image n’est pas modifié (KASTLER et VETTER, 2006 ; 
IMAIOS, http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). 
 
Ces séquences sont de plus utilisables sur une grande majorité de séquences 
(pondération T1, T2, SE, GRE, et en densité de protons). 
 
Cependant, ces séquences nécessitent un champ magnétique très homogène et sont 
très sensibles aux artéfacts de champ magnétique. Ces derniers étant importants en système 
haut champ, ces séquences sont donc moins fiables avec ce type de système. Les meilleures 
images sont obtenues avec de faibles volumes analysés. Enfin, les artéfacts liés à une 
suppression de graisse incomplète ne sont pas rares (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
Le Tableau 5 permet d’avoir un aperçu global des avantages et inconvénients des 
séquences d’excitation utilisées. 
 
Tableau 5 : Comparaison des différentes séquences utilisées en médecine équine 
 (KASTLER et VETTER, 2006; IMAIOS, http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). 
 
 Séquence SE 
 
 
 
Séquence GRE 
 
 
Séquence STIR 
 
 
 
Avantage   
- Très bonne résolution,  
- Bon contraste 
- Peu sensible aux artéfacts 
 
- Rapidité d’acquisition 
- Contours osseux bien 
délimités 
- Bonne évaluation des 
tissus mous et osseux 
(identification aisée des 
œdèmes osseux) 
-Peu dépendant des 
hétérogénéités du champ 
magnétique 
Inconvénient - Longue à obtenir donc 
très sensible aux artéfacts 
de mouvement 
- Très sensible aux 
artéfacts de champ 
magnétique 
- Moins bonne résolution 
- Non spécifique du tissu 
mais du T1 
- Temps d’acquisition 
long 
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III- Qualité de l’image formée 
 
 
 A.    Critères de qualité d’une image  
 
 
Comme toute information visuelle, afin d’être interprétable, une image doit être de 
qualité (OLIVE et D’ANJOU, 2008;  KASTLER et VETTER, 2006).    
La qualité d’une image obtenue par résonance magnétique dépend à la fois de 
l’appareillage, de l’opérateur (programmant les paramètres de séquences) et des artéfacts 
(LACROIX, 2008). 
 
 
1. Le rapport signal sur bruit  
 
Le rapport signal sur bruit conditionne le plus la qualité d’une image obtenue par 
résonance magnétique car il influence les critères de qualité suivants,  le contraste et la 
résolution spatiale.  
 
Il représente la quantité d’informations recueillies correspondant véritablement aux 
structures anatomiques de l’individu (signal) vis à vis de l’information « parasite » produite 
par l’animal ou par le système IRM (bruit) que l’on peut encore appeler signaux indésirables 
ou parasites.   
 
Le signal est notamment  lié à l’intensité du champ magnétique et est bien meilleur 
avec un système haut champ.   
 Le bruit dépend du système électronique de traitement du signal, des mouvements 
moléculaires ayant lieu au sein des tissus et des artéfacts. (LACROIX, 2008).   
            
  Le rapport est fonction de la séquence d’onde RF et du facteur de remplissage de 
l’antenne. En effet, plus le volume de réception de l’antenne est restreint et moins le bruit sera 
important. Les paramètres choisis influencent également le rapport signal sur bruit. Un voxel 
de grand volume sera à l’origine d’un signal élevé. Le bruit ayant un niveau constant quel que 
soit les fréquences, le choix d’une bande passante12 de réception large (ou gamme de 
fréquence large) favorisera une proportion élevée de bruit (IMAIOS, 
http://www.imaios.com/fr/e-Cours/e-MRI). La réduction de la bande passante contribue à 
augmenter le rapport signal sur bruit mais à augmenter le phénomène de déplacement 
chimique (cf V) (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
Quand le rapport signal sur bruit est faible, l’image apparaît granuleuse. 
Afin de favoriser l’intensité du signal,  le temps d’acquisition peut être allongé (ce qui 
augmente le nombre d’excitation) mais cela peut devenir vite incompatible avec une durée 
raisonnable d’anesthésie ou de sédation… (OLIVE et D’ANJOU, 2008; KASTLER et VETTER, 
2006).    
 
 
                                                 
12
 La bande passante correspond à l’ensemble des fréquences contenues dans un signal enregistrées 
par le récepteur.   
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2. Le contraste  
 
Il s’agit de la capacité du système à différencier les tissus dont les comportements 
électromagnétiques sont différents. Un bon contraste permettra de mettre en évidence de 
subtiles lésions.  
 
En IRM, le contraste dépend bien sûr des paramètres intrinsèques de chaque tissu (à 
savoir T1, T2, densité de protons, propriétés magnétiques locales, mouvements moléculaires), 
mais ce qui l’influence le plus  sont les paramètres réglés par l’opérateur (TR, TE, angle de 
bascule de la séquence d’acquisition). Le contraste est, de plus, influencé par le rapport signal 
sur bruit (OLIVE et D’ANJOU, 2008; KASTLER et VETTER, 2006).    
 
 
3. La résolution spatiale   
 
La résolution spatiale correspond à la taille du plus petit détail que l’on peut identifier 
(HOA et al., 2008). Autrement dit, il s’agit de la capacité du système à reconnaître et à 
différencier les structures anatomiques les plus petites.  
 
En IRM, la résolution spatiale augmente avec la diminution du volume du voxel défini 
ainsi que celle de l’épaisseur de la coupe, et avec l’augmentation de la taille de la matrice  
employée pour former chaque image (OLIVE et D’ANJOU, 2008 ; KASTLER et VETTER, 2006).    
 
Une matrice est constituée d’une grille de petits cubes (voxels) formant x colonnes et y 
rangées et dont la profondeur z détermine l’épaisseur de coupe. La moyenne de l’information 
recueillie dans chaque voxel est affichée sur un pixel correspondant, faisant partie de l’image 
interprétable [Figure 67] (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
 
 
 
 
Figure 67 : D’une image bidimensionnelle (A) à une image tridimensionnelle (B, C) : Des pixels aux 
voxels (NAZARIAN, 2002) 
 
 
Une haute résolution entraîne la baisse du rapport signal sur bruit (car proportionnel  
au volume du voxel) (OLIVE etD’ANJOU, 2008). 
 
A B C 
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En système haut champ, le signal étant plus important, une matrice et des coupes fines 
peuvent être employées ce qui permet d’avoir une bonne résolution anatomique (OLIVE et 
D’ANJOU, 2008). 
Le grand défi dans la technique de l’IRM est de trouver le meilleur compromis 
possible entre le contraste, le rapport signal sur bruit, la résolution spatiale qui sont à 
maximiser et le temps d’acquisition qu’il faut minimiser dans le but d’obtenir une image de la 
meilleure qualité possible et de limiter au mieux le temps d’immobilisation de l’animal 
(OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
 
 
4. Autres 
 
 La présence d’artéfacts pouvant considérablement diminuer la qualité de l’image, ils 
peuvent être considérés comme faisant partie d’un des critères de qualité d’une image obtenue 
par résonance magnétique formée (KASTLER et VETTER, 2006). Le paragraphe IV est dédié à 
la description des artéfacts en IRM. 
 
 Le temps d’acquisition est également à prendre en compte car il conditionne la durée 
de l’immobilité du patient durant la séquence et donc la qualité de l’exploration (KASTLER et 
VETTER, 2006). 
 
 
 
B.   Paramètres techniques influençant la qualité de l’image 
 
 
1. Paramètres indépendants de l’opérateur 
 
Les caractéristiques particulières à chaque tissu (densité de protons, temps de 
relaxation T1 et T2, et flux principalement) influencent le rapport signal sur bruit ainsi que le 
contraste (KASTLER et VETTER, 2006). 
  
 Les caractéristiques du système IRM que nous avons décrites dans le paragraphe II 
influencent également la qualité de l’image. 
L’aimant doit générer un champ magnétique le plus homogène possible afin de tendre vers 
un rapport signal sur bruit élevé (KASTLER et VETTER, 2006). 
Une amplification non linéaire générée par l’émetteur est à l’origine d’une déformation de 
l’onde d’excitation et du phénomène d’excitation croisé (cf artéfacts) (KASTLER et VETTER, 
2006). 
 
L’intensité maximale des gradients déterminent l’épaisseur de coupe, le champ de vue 
et le TE (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
La sensibilité des antennes ainsi que leur gain influence la qualité de l’image. Par 
exemple, les antennes de surface permettent d’obtenir le meilleur rapport signal sur bruit ainsi 
qu’une bonne résolution spatiale mais elles n’explorent qu’une faible profondeur (KASTLER et 
VETTER, 2006).   
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Une intervention de l’opérateur sur les gradients et les antennes est rendue possible par 
le choix du plan et de l’épaisseur de coupe  ainsi que lors du choix de l’antenne en fonction de 
la région à imager (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
2. Paramètres dépendant de l’opérateur 
 
a) Les paramètres modifiant le contraste 
 
Le rapport signal sur bruit augmente avec le TR. Lorsque TR = 3T1, 96% du signal est 
disponible. 
La diminution de l’angle de bascule (inférieur à 90°) lors de TR courts (<T1) 
augmente le signal disponible. 
Le signal diminue lorsque le TE augmente. Pour contrecarrer cette conséquence lors 
d’une augmentation de TE, la largeur de la bande passante peut être réduite ; c’est ce qui est 
fait lors de réalisation d’images en pondération T2. Le nombre de coupes est alors diminué 
(KASTLER et VETTER, 2006). 
Afin d’obtenir le contraste voulu, il faut respecter certaines valeurs de TR, TE et 
d’angle de bascule. Ainsi, la marge de manœuvre de l’opérateur est assez limitée, il doit en 
effet trouver un compromis entre le contraste (T1 ou T2) désiré et un rapport signal sur bruit 
satisfaisant (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
b) Les paramètres ne modifiant pas le contraste 
 
- L’épaisseur de coupe : 
 
Elle est déterminée par  l’amplitude du gradient de sélection de coupe et par la bande 
passante de l’impulsion RF. Elle varie de 1 à 20 mm (sauf en imagerie 3D où les coupes 
atteignent quelques dixièmes de mm seulement). 
Avec l’augmentation de l’épaisseur de coupe, la taille du voxel augmente, et, en 
conséquence, le nombre de protons augmente. Ainsi, le signal est plus intense et le rapport 
signal sur bruit est plus élevé. Néanmoins, la résolution spatiale est moins bonne (KASTLER et 
VETTER, 2006). 
 
- Champ de vue et matrice : 
 
Ces deux paramètres contrôlent la taille du pixel et le volume du voxel. 
La taille du voxel est déterminée en fonction du champ de vue et de la matrice. Le pixel peut 
donc être modifié en changeant soit le champ de vue, soit la matrice, ou bien les deux à la fois 
(KASTLER et VETTER, 2006). 
A champ de vue de taille constante, lorsque l’on diminue la taille de la matrice, le 
rapport signal sur bruit se trouve augmenté mais la résolution spatiale est diminuée. La vitesse 
d’acquisition est plus rapide puisque la matrice voit son nombre de lignes diminuer.  
A matrice constante, un champ de vue augmenté permet l’exploration d’une région 
anatomique plus étendue, ainsi qu’un rapport signal sur bruit augmenté (car proportionnel au 
carré du champ de vue). Cependant, la résolution spatiale est diminuée (les pixels étant plus 
grands). 
A l’inverse, lorsque le champ de vue est diminué, le rapport signal sur bruit est 
diminué mais la résolution spatiale s’améliore (KASTLER et VETTER, 2006). 
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IV-  Notion d’artéfacts  
 
 
L’IRM étant une technique d’imagerie très sensible, elle est sujette à de multiples 
artéfacts, c’est-à-dire de zones d’erreur de signal modifiant l’apparence des structures 
anatomiques étudiées.  Ces artéfacts peuvent donc déformer une image anatomique normale et  
mimer ou masquer certaines  lésions. Ils peuvent être produits par le système IRM ou par les 
tissus biologiques (LENOIR, 2011). 
 
Afin d’éviter des erreurs d’interprétation et d’améliorer la qualité de l’image, il est 
nécessaire de comprendre l’origine de ces artéfacts. Les artéfacts décris en suivant sont ceux 
que l’on peut trouver couramment sur des images des membres de chevaux obtenues par 
résonance magnétique. 
 
 
 
A. Artéfacts induits par le système IRM 
 
 
1. L’angle magique  
 
Cet artéfact est dû à l’apparition d’hypersignal dans une structure fibrillaire 
(ligamentaire ou fibrineuse) normale faisant un angle de 55° +/- 10° par rapport à la direction 
du champ magnétique de l’aimant |Figure 68]. Une desmopathie ou tendinopathie  peut donc 
être suspectée, à tort (VILA, 2011 ; OLIVE, 2010b). 
 
 
 
Figure 68 : Coupe sagittale d’un pied : Illustration d’une image artéfactuelle du TFPD 
(Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
L’insertion distale de ce tendon présente un hypersignal qui est à associer à l’angle que fait cette 
portion tendineuse avec la direction du champ magnétique. 
 
 
Les séquences en écho de gradient sont particulièrement sensibles à cet artéfact, de 
même que les séquences pondérées T1en écho de spin, pondérées en densité de protons (TE 
court). Cet artéfact plus discret sur la plupart des séquences STIR et T2 en écho de spin 
(OLIVE, 2010b).  
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Cet artéfact peut être systématique, par exemple lors de l’imagerie de l’insertion du 
TFPD par un système haut-champ. Il est favorisé par une mauvaise conformation du membre  
ou par un positionnement inadéquat de la région d’intérêt. Dans ce dernier cas, les lobes du 
TFPD sont le plus sujet à cet artéfact (OLIVE, 2010b).  
 
En IRM couché, cet artéfact se manifeste souvent au niveau de l’insertion distale du 
TFPD [Figures 69 et 70] alors qu’en IRM debout ce sont les ligaments collatéraux de l’AIPD 
qui sont impliqués [Figures 71 et 72] (SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009). Quelques images de 
ces derniers seront également présentés afin d‘illustrer l’artéfact de l’angle magique bien 
qu’ils ne fassent  pas struictement partie de l’APT. 
Afin de pouvoir juger correctement ces régions, les séquences en écho de spin 
pondérées en T2 sont préférentiellement utilisées car moins sensibles à cet artéfact (SPRIET et 
ZWINGENBERGER, 2009). 
 
    
 
Figure 69 : Hypersignal linéaire au niveau du TFPD du fait d’une rotation externe du pied de 22.5° 
 (SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009) 
 
A. Image obtenue en passant à travers le lobe latéral du tendon. Hypersignal linéaire au niveau de 
l’aspect palmaire du lobe latéral s’étendant du LSDI à P2 (flèches). 
B. Image obtenue en passant à travers le lobe médial du tendon. Hypersignal linéaire à l’aspect dorsal du 
lobe médial au niveau du LSDI et de l’OSD (flèche). 
 
 
 
Figure 70 : Coupe sagittale d’un pied, séquence en écho de gradient, obtenue avec un aimant de 
1.5T et un TE d’environ 7 ms : Illustration de l’artéfact de l’angle magique 
 (Cliché de M.A. D’Anjou, FMV de Montréal dans OLIVE, 2010b) 
 
Une augmentation de signal du TFPD est distinguée distalement à son inflexion autour de l’OSD mime une 
tendinopathie. Même observation concernant le LSDI mimant une desmopathie. 
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Figure 71 : Coupe dorsale d’un pied de cheval  au niveau des ligaments collatéraux de l’AIPD d’un 
pied en déséquilibre médio-latéral, séquence en écho de spin, pondérée en T1 
 (SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009) 
 
Le pied n’a subi aucune rotation. 
Une zone diffuse de légère augmentation du signal est observée au niveau de l’insertion du ligament collatéral 
latéral suggérant de façon erronée une lésion à ce niveau (flèche), le pied présentant un défaut de 
conformation.  
 
 
 
 
Figure 72 : Coupes dorsales, images pondérées en T1 : Effets de la rotation sur l’intensité du signal 
généré par les ligaments collatéraux de l’AIPD d’un pied en déséquilibre médio-latéral 
 (SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009) 
 
A. Avec 15° de rotation externe. Augmentation du signal bien marquée  aux niveaux des deux ligaments 
collatéraux (flèches). 
B. Avec 30° de rotation interne. Les deux ligaments collatéraux présentent un signal normal. 
 
 
La Figure 73 illustre bien l’artéfact de l’angle magique associé au TFPD et des 
ligaments collatéraux de l’AIPD en comparant des images obtenues sans rotation du pied avec 
des images obtenues alors que le pied subissait une rotation externe de 15°. 
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Figure 73 : Effets de la rotation sur l’intensité du signal lors de différentes séquences 
(SPRIET et ZWINGENBERGER, 2009) 
 
Coupes obtenues au niveau des ligaments collatéraux de l’AIPD, a et b : séquence en écho de spin, pondérée en 
T1,  orientation dorsale ; c et d : séquence en écho de gradient 3D,  pondérée en T1, orientation transverse ;  e 
et f : séquence en écho de spin, pondérée en T2,  au niveau des LSCx d’un pied de conformation normale. 
 
Les images a, c et e ont été obtenues sans aucune rotation alors que les images b, d et f ont été obtenues avec 
une rotation externe de 15°. 
Les ligaments collatéraux de l’AIPD présentent un hyposignal en absence de rotation (a, flèches). Il n’y a pas de 
changement dans l’intensité du signal concernant les ligaments collatéraux lorsqu’il y a 15° de rotation externe 
(b).  
Un signal hyperintense linéaire (flèche) est présent à l'aspect palmaire du lobe latéral du TFPD lorsqu’il y a 15° 
de rotation externe en T1 (d) mais non en T2 (f). 
 
 
2. Le volume partiel  
 
Cet artéfact résulte d’un manque de résolution spatiale ou de la programmation  
inadéquate des coupes vis-à-vis de la structure étudiée. Il résulte de la présence dans un même 
voxel de plusieurs tissus aux propriétés différentes. Il est maximisé avec des coupes épaisses, 
des matrices de petites tailles, ou par l’imagerie de structures arrondies ou petites. Une zone 
transitionnelle et de faible contraste est alors obtenue (OLIVE, 2010b). 
Ce type d’artéfact est rencontré principalement avec des systèmes bas champ. En effet, 
l’augmentation significative de taille de la matrice et la réduction de l’épaisseur de coupe sur 
les aimants de haut champ permet de réduire ce type d’artéfacts (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
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Les structures fines et courbes (comme le cartilage articulaire) sont les premières à 
perdre en définition quand la matrice de l’image se réduit. 
L’artéfact de volume partiel est particulièrement observé lors de coupe transversales 
passant au travers des plaques sous-chondrales et du cartilage d’une articulation. Cela peut 
ainsi mimer une lyse, une sclérose osseuse, ou bien un œdème osseux  sous-chondral. On 
évalue donc ces zones articulaires  préférentiellement à l’aide de coupes sagittales ou dorsales 
(OLIVE, 2010b). 
Il est également rencontré lors de coupes transverses STIR à cheval sur l’os 
naviculaire et le récessus palmaire proximal de l’AIPD ou le récessus proximal de la 
BPT peuvent aboutir à l’impression de lésion de la moelle osseuse de la cavité médullaire de 
l’OSD. Afin de confirmer cette éventualité, il est prudent de vérifier si cette potentielle lésion 
est présente sur une coupe sagittale [Figure 74] (OLIVE, 2010b). 
 
 
 
Figure 74 : Illustration de l’artéfact de volume partiel 
 (OLIVE, 2010b) 
 
A. Coupe T2 en saturation de graisse, transversale en regard de l’OSD obtenue avec un aimant de haut 
champ. Le cortex dorsal de l’OSD est visualisé. Une zone ovalaire assez bien délimitée (flèche) en 
région dorsale de cet os démontre une nette augmentation de signal de la cavité médullaire, ce qui 
mime une lésion de la moelle osseuse. 
B. Cette lésion n’étant pas retrouvée sur la même séquence en coupe sagittale (flèche pointant la zone 
anatomique hyperintense en A.), on peut conclure qu’il s’agit d’un artefact de volume partiel au 
travers du plan de coupe, entre la cavité médullaire de l’OSD hypointense et le récessus synovial 
palmaro-proximal de l’AIPD hyperintense. 
 
3. Artéfacts d’inhomogénéité magnétique   
 
Il s’agit d’altérations du champ magnétique statique. Une composante de ce type 
d’artefact est induite par le système IRM lui-même (que l’on peut nommer artéfact 
d’inhomogénéité magnétique « intrinsèque »). Cela correspond à la non uniformité du champ 
magnétique principal (causée par exemple par un fort écart de température de la pièce d’un 
système bas champ, un éloignement de la structure d’intérêt de l’isocentre,…). Il en résulte 
une déformation de la structure anatomique impliquée. Les parties anatomiques éloignées de 
A B 
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l’isocentre sont sujettes à ce type de déformation du fait de la baisse rapide de l’intensité du 
champ magnétique [Figure 75]  (OLIVE, 2010b). 
 
 
 
Figure 75 : Illustration de l’artéfact de susceptibilité magnétique « intrinsèque » 
(Cliché : Clinéquine,VetAgro Sup Lyon, OLIVE, 2010b) 
 
Coupe T1 en écho de spin transverse en regard des récessus proximaux de la BPT obtenue avec un aimant 
de bas champ. La partie palmaire du pied est positionnée en dehors du champ magnétique homogène et la 
structure anatomique est donc grossièrement déformée. 
 
 
4. Artéfacts de troncature  
 
Ce type d’artéfact se produit à la jonction entre deux tissus générant une intensité de 
signal très différente. Il apparaît sous la forme de bandes d’intensité faible et élevée, parallèles 
à l’interface et peut générer de fausses images. Cet artéfact est majoré par l’utilisation de 
matrice à gros pixels (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
Afin de minimiser cet artéfact, il faut augmenter la taille de la matrice, réduire le 
champ de vue ou utiliser un filtre éliminant les signaux de haute fréquence (KASTLER et 
VETTER, 2006). 
 
 
5. Artéfacts de déplacement chimique  
 
Ces artéfacts sont la conséquence des variations de la fréquence de résonance de 
protons situés dans des environnements chimiques différents. Par exemple, la fréquence de 
résonance des protons de l’eau et de la graisse différant, le signal de chacun de ces éléments 
contenus dans un même volume peut ainsi être codé sur des pixels différents. Ces artéfacts 
sont fréquents dans les régions où se trouve une interface entre un tissu graisseux et un tissu 
mou (surtout « aqueux »), à l’origine de structures anatomiques non réelles (KASTLER et 
VETTER, 2006 ; LACROIX, 2008).     
Lorsque les deux types de tissus sont proches anatomiquement, les protons de la 
graisse sont déplacés de façon artéfactuelle lors de la reconstruction de l’image et à l’origine 
d’un artéfact à l’interface eau/graisse, sous la forme d’une bande noire ou blanche (OLIVE, 
2010b).  
Ces artéfacts sont plus fréquents avec les systèmes haut champ, la différence de 
fréquence graisse-eau s’y trouvant plus importante. La valeur du déplacement chimique est 
d’autant plus importante que la bande passante est étroite (KASTLER et VETTER, 2006).    
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Afin de limiter ces artéfacts, on peut augmenter la largeur de la bande passante (au 
détriment du rapport signal sur bruit) ou utiliser des méthodes de suppression de graisse 
(LACROIX, 2008). 
 
6. Artéfacts de susceptibilité magnétique  
 
La susceptibilité magnétique d’un tissu traduit sa faculté à s’aimanter lorsqu’il est 
placé dans un champ magnétique. Lorsque deux structures ont des susceptibilités magnétiques 
très différentes (os/tissu par exemple), il existe un gradient de champ magnétique au niveau de 
leur interface à l’origine de l’induction d’un déphasage accéléré des spins  responsables de 
zones élargies de signal hypointense et d’une distorsion de l’image à la zone d’interface 
(KASTLER et VETTER, 2006).  
Afin de limiter cet artéfact, il est possible d’utiliser préférentiellement une séquence en 
écho de spin (moins sensible qu’une séquence en écho de gradient car les hétérogénéités 
locales de champ sont corrigées par l’impulsion de 180°), un TE court, une bande passante de 
réception large ou une résolution spatiale augmentée (KASTLER et VETTER, 2006). 
En ce qui concerne la suppression du signal de la graisse, les techniques d’inversion-
récupération sont moins sensibles à cet artéfact que les techniques de saturation (LACROIX,  
2008). 
 
 
7. Phénomène d’excitation croisée  
 
Il s’agit de l’excitation des coupes adjacentes d’une coupe donnée par une impulsion 
RF normalement uniquement destinée à cette coupe.  
Cet artéfact a pour conséquence une diminution du rapport signal sur bruit, et une 
modification du contraste.  Il est surtout marqué pour les séquences d’écho de spin à TR et TE 
longs. 
Afin de limiter cet artéfact, il faut espacer les coupes d’au moins 1 mm (KASTLER et 
VETTER, 2006). 
 
 
8. Artéfact d’opposition de phase de certaines séquences T2* 
GRE  
  
Cet artéfact ne survient que lors de lésions d’œdème osseux. Ces lésions sont 
caractérisées par une augmentation de signal dans la région de l’os trabéculaire sur les 
séquences avec saturation des graisses et par une réduction modérée du signal en T1 (du fait 
de la baisse relative du contenu graisseux),ce qui peut mimer une sclérose en l’absence de 
comparaison à l’aide d’une séquence STIR. 
Cette opposition de phase ne se rencontre que sur certaines séquences en écho de 
gradient T2*avec un TE spécifique dit « en opposition de phase ». Avec ces séquences, 
l’absence d’impulsion de 180° de rephasage est à l’origine d’une différence entre les phases 
des protons de la graisse et de l’eau au moment de l’écho [Figure 76] (OLIVE, 2010b). 
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Figure 76 : Coupe sagittale du paturon, séquence en écho de gradient, pondérée en T2* : Illustration 
l’artéfact d’opposition de phase 
 (Cliché : Clinéquine, VetAgro  Sup Lyon, OLIVE, 2010b) 
 
Un artéfact d’opposition de phase hétérogène de la médullaire de P1 matérialise une lésion de la moelle 
osseuse de cette phalange. Le signal qui serait normalement attendu correspond à celui présenté par P2, peu 
intense et homogène. 
 
 
9. Autres artéfacts liés à la technique 
 
  Lorsque les gradients sont mal calibrés en durée et en intensité, une perte des 
proportions normales de l’objet peut en résulter.   
    Un artéfact de radiofréquence peut apparaître lors de mauvaise isolation de la cage de 
Faraday. On a alors des artéfacts géométriques (aspect grillagé de l’image). On peut 
également trouver ce type d’artéfact lors du dysfonctionnement du système électronique ou 
des bobines de gradient. Une bande d’hyposignal dans le sens du codage de phase est alors 
obtenue réelles (KASTLER et VETTER, 2006 ; LACROIX, 2008).     
 
 
 
B. Artéfacts induits par le patient 
 
 
1. Artéfacts de mouvement  
 
Lors d’examens IRM, l’acquisition des données n’étant pas immédiate, tout 
mouvement (lié à la longueur de l’examen et à la mobilité de la région étudiée ou lié à la 
respiration ou au péristaltisme intestinal) lors de l’échantillonnage induit des artéfacts.  
On peut donc obtenir des images floues (dispersion du signal) [Figure 77] ainsi que 
des images fantômes (alternance de bandes de signaux intenses et faibles). 
Les séquences les plus sensibles sont celles utilisant des temps de relaxation longs (T2 
et STIR) (OLIVE, 2010b). 
Les artéfacts de mouvement diminuent la qualité du pouvoir de résolution (LACROIX, 
2008). 
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Figure 77 : Coupes transverses d’un pied de cheval en regard des ligaments collatéraux de l’OSD, 
séquences en écho de spin, pondérées en T2 : Illustration des artéfacts de mouvement (aimant de bas 
champ, animal debout) (OLIVE, 2010b) 
 
A. Un mouvement excessif de l’animal insuffisamment tranquillisé entraîne un flou d’image. 
B.  Avec une tranquillisation adéquate, les artefacts de mouvement sont limités et la qualité d’image 
significativement améliorée. 
 
Afin de limiter ce type d’artéfacts, il convient d’utiliser une contention physique et 
chimique adéquate (OLIVE, 2010b). Il est également  possible de synchroniser le mouvement 
en question à l’acquisition des données (surtout utilisé en imagerie cardiaque), réduire le 
temps d’imagerie ou d’utiliser des séquences particulières (KASTLER et VETTER, 2006). 
 
 
2. Artéfacts d’inhomogénéité magnétique  
 
La deuxième composante des artéfacts d’inhomogénéité magnétique est ici décrite. Il 
s’agit de l’artéfact d’inhomogénéité magnétique « extrinsèque ». En effet,  cette fois-ci, 
l’altération du champ magnétique est due à la présence de matériel ferromagnétique dans ou 
sur l’animal. Cela induit une distorsion locale du champ magnétique représentée par une zone 
vide de signal avec quelquefois en périphérie un renforcement du signal (liseré blanc) ainsi 
qu’une déformation de l’image dont l’aspect est caractéristique [Figure 78] (KASTLER et 
VETTER, 2006 ; OLIVE, 2010b). 
 
Cet artéfact est plus important avec les systèmes haut champ.  
Les  séquences en écho de gradient étant plus sensibles à ces perturbations de champ 
magnétique, les séquences en écho de spin sont privilégiées lors de résidus ferromagnétiques 
(clou de rue par exemple) (OLIVE, 2010b). 
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Figure 78 : Coupe dorsale de l’antérieur droit du Cas 6, séquence en écho de gradient 3D : 
Illustration de l’artefact de susceptibilité magnétique 
 
 
3. Artéfacts de flux  
 
Pour ce qui concerne l’imagerie des membres, ces artéfacts sont dus à l’existence du 
flux sanguin. Ils se matérialisent par la répétition équidistante de l’image du vaisseau sous la 
forme d’une trainée en hypersignal [Figure 79], pouvant amener à une fausse conclusion de 
desmopathie si l’hypersignal se superpose à un ligament. Certains moyens permettent de 
diminuer l’importance de l’artéfact la synchronisation cardiaque par exemple (OLIVE, 2010b). 
 
 
 
Figure 79 : Illustration de l’artefact de flux (aimant de bas champ, animal debout) 
 (Clichés : J. Olive, Clinéquine, VetAgro Sup Lyon, OLIVE, 2010b) 
 
A. Coupe transverse au niveau de P1 en regard de l’insertion distale des LSCx, séquence en écho de spin 
pondérée en T2. La coupe transverse des vaisseaux sanguins digitaux palmaires latéral et médial se 
répète sous la forme d’une traînée hyperintense dans le sens vertical, à la fois sur la structure 
anatomique et en dehors.   
B. Coupe parasagittale latérale en regard des mêmes vaisseaux digitaux palmaires latéraux, séquence 
STIR. Des traits hyperintenses parallèles au vaisseau digital palmaire latéral se répètent 
horizontalement sur l’image. 
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En prenant connaissance de cet ensemble d’artéfacts pouvant altérer la signification de 
l’image, on comprend aisément la nécessité de comparer entre elles les différentes séquences 
obtenues afin d’interpréter correctement le signal généré. 
Il faut savoir que bon nombre d’artéfacts sont évitables au moment de l’examen, ceci 
est bien sûr plus difficile a posteriori.  
 
 
 
 
V- L’appareil d’IRM  
 
 
 
A. Les divers éléments constituant un appareil d’IRM  
 
 
 Un système IRM comporte  un aimant principal, des bobines de gradient, des antennes 
de réception ainsi qu’un système informatique (KASTLER et VETTER, 2006).    
 
 
1. L’aimant principal 
 
 L’aimant crée le champ magnétique Bo. On peut noter que le champ magnétique créé 
en permanence par l’appareil d’IRM représente de 4 000 à 60 000 fois celui de la terre, il est 
mesuré en Tesla (T) (1T = 20 000 fois le champ magnétique terrestre naturel) (OLIVE et 
D’ANJOU, 2008 ; TUCKER et SANDE, 2001). 
 C’est principalement le type et la forme de l’aimant qui déterminent la forme de l’IRM 
(IRM fermée de type tunnel ou IRM ouverte) (HOA et al., 2008). 
 
 Il y a deux façons de classer les aimants : par leur puissance ou par leur technologie. 
 
 Le classement selon la puissance permet de distinguer des aimants de haut champ 
(supérieur ou égale  à 1T) ou des aimants de bas champ (entre 0.2 et 0.35T en général). Un 
comparatif entre ces différents systèmes est présenté en fin de partie (KASTLER et VETTER, 
2006).    
 
 Concernant la technologie, on distingue les aimants résistifs, permanents et  
supraconducteurs. 
 
 Les aimants résistifs sont constitués d’un enroulement de fils de cuivre. Ils 
nécessitent un système de refroidissement car ils sont fortement consommateurs de courant 
électrique. L’intensité du champ produit est plutôt faible (0.3T) et l’homogénéité du champ 
est moyenne (KASTLER et VETTER, 2006). Ces aimants permettent la fabrication de système 
« dits » ouverts ce qui permet l’introduction facile des régions du cheval au sein du système. 
La distance entre les deux bobines étant de 35 à 40 cm, il n’est pas possible d’explorer les 
régions axiale ni proximale (coude, épaule, grasset). 
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 Les aimants permanents sont constitués d’un bloc aimanté il n’y a donc pas 
d’utilisation de courant électrique et ne nécessité pas de refroidissement. Le champ 
magnétique produit est plutôt faible (<0.3T) et le système est assez pesant (KASTLER et 
VETTER, 2006).  Ils sont donc utilisés le plus souvent pour des examens des parties distales 
des membres sur cheval debout. Ces aimants sont peu coûteux et leur entretien est 
relativement facile. 
 
 Les aimants supraconducteurs [Figure 80] sont constitués d’une bobine 
supraconductrice et d’un cryostat contenant de l’hélium liquide (parfois entouré par de l’azote 
liquide) afin d’éliminer la résistance électrique dans le circuit. Ils ont une forme de tunnel et 
permettent d’obtenir des champs magnétiques intenses (1.5 à 4 T) et homogènes malgré une 
consommation énergétique faible (KASTLER et VETTER, 2006).  Ils sont cependant chers et 
l’entretien doit être très régulier (recharge de la cuve d’hélium notamment) (HOA et al., 2008). 
  
 
 
Figure 80 : Schéma en coupe d’un IRM à aimant supraconducteur 
(HOA et al., 2008) 
 
1. Enceinte refroidie à 70°K (Azote liquide), 2.Enceinte refroidie à 20°K (Hélium liquide), 3.Bobines 
supraconductrices, 4. Bobines d’homogénéisation du champ. 
 
 Afin d’obtenir un champ magnétique le plus homogène possible, il faut réaliser un 
réglage fin de l’aimant (« shimming ») (HOA et al., 2008).  
 Le champ magnétique obtenu doit être intense afin de favoriser le rapport signal sur 
bruit. Cependant, l’augmentation du champ magnétique diminue le contraste en T1 et majore 
certains artéfacts (de mouvement, de déplacement chimique, de susceptibilité magnétique).  
 
 
2. Les bobines de gradient 
 
 Elles permettent de générer un gradient de champ magnétique (variation linéaire de 
l’intensité du champ le long d’une direction de l’espace), nécessaire au codage du signal. 
Trois paires de bobines sont présentes, une pour chaque direction de l’espace [Figure 81] 
(KASTLER et VETTER, 2006).    
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Figure 81 : Bobines de gradients 
 (HOA et al., 2008) 
 
1. Gradient dans l’axe y, 2. Gradient dans l’axe x, 3. Gradient dans l’axe z 
 
 
3. Les antennes 
 
 Les antennes sont constituées d’un ou plusieurs anneaux de cuivre et permettent 
l’émission d’ondes RF et la réception du signal. En mode émission, elles doivent délivrer une 
excitation uniforme dans tout le volume exploré. En mode réception, elles doivent être 
sensibles et avoir le meilleur rapport signal/bruit possible (HOA et al., 2008). 
 
 Les antennes de volume sont à la fois émettrices et réceptrices du signal. Elles peuvent 
contenir un volume élevé et permettent d’obtenir un signal homogène sur tout le volume 
inspecté. L’exploration de régions de gros volume est donc possible. Le signal est d’autant 
plus élevé et le bruit d’autant plus bas que le diamètre de l’antenne diminue. 
 Les antennes de surface sont uniquement réceptrices du signal. Elles sont appliquées le 
plus près possible des régions d’intérêt afin d’obtenir une qualité du signal optimale. Le 
volume exploré est limité comparé aux autres types d’antennes [Figure 82]. On les utilise 
donc pour des régions de faible volume (KASTLER et VETTER, 2006).    
 
 
 
Figure 82 : Représentation schématique de différentes antennes (Exemple chez l’humain) 
 (HOA et al., 2008) 
 
1. Antenne corps entier, 2.Antennes de surface pour l’exploration du tronc, 3.Antenne dédiée pour le genou, 
4.Antenne crâne, 5.Antennes intégrées à la table d’examen pour l’exploration du rachis. 
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4. La cage de Faraday 
 
 La fréquence de résonnance des protons étant très proche de celle des ondes utilisées 
pour la radiophonie publique et la bande FM, l’appareil d’IRM est placé dans une cage de 
Faraday  (enceinte protégeant des nuisances électriques et électromagnétiques extérieures) 
pour l’isoler des signaux de radiofréquence extérieurs qui pourraient altérer le signal. Cette 
cage est en cuivre et englobe complètement l’appareil (KASTLER et VETTER, 2006 ; HOA et al., 
2008). 
 
 
5. Le système informatique 
 
 Le système informatique est constitué d’un ordinateur et de processeurs rapides 
permettant l’acquisition des données, la reconstruction des images et la gestion des différents 
constituants du système (KASTLER et VETTER, 2006).  Une ou plusieurs consoles
13
, constituant 
le lien entre l’opérateur et la machine, permettent notamment la mise en place des paramètres, 
le contrôle et la visualisation des coupes.  
La rapidité de traitement, et l’ergonomie sont les critères de performance essentiels de 
l’équipement informatique d’un appareillage IRM (HOA et al., 2008). 
 
A l’aide du système, l’opérateur va choisir la programmation des séquences de façon à 
optimiser le contraste, le rapport signal sur bruit, la résolution spatiale et à limiter les 
artéfacts.  
En fonction de ce qu’il veut visualiser, l’opérateur choisit les plans de coupes, le type 
de séquence et les paramètres qui modifient (TR, TE, angle de bascule) ou non (épaisseur de 
coupe, champ de vue, matrice, nombre d’excitations, et bande passante) le contraste. 
 
 
 
B. Précautions d’entretien 
 
 
 Un système IRM devant produire un champ magnétique uniforme (afin d’obtenir une 
qualité d’image maximale), il est nécessaire de connaître les précautions d’entretien 
adéquates. 
 Les aimants sont sensibles aux variations de températures, en particulier en système 
bas champ.  Par exemple, à chaque degré Celsius perdu ou gagné, la fréquence de l’aimant 
varie d’environ 4 kilohertz (OLIVE, 2010b). Ainsi,  les salles dédiée à l’IRM sont équipées de 
système de climatisation afin d’éviter les artéfacts liés à l’inhomogénéité de champ 
magnétique (cf. I.E.) (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
 
 
 
 
 
 
                                                 
13
 Consoles : périphériques de sortie directement reliés à un ordinateur (http://www.techno-science.net) 
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Chapitre 2 :  
 
L’IRM en orthopédie équine : Cas particulier du service 
d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe 
 
 
 
Le Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire de Saint-Hyacinthe dépend de 
l’Université de Montréal. La Faculté de Médecine Vétérinaire existe depuis 1949 à Saint-
Hyacinthe et constitue la seule faculté francophone dédiée à la médecine vétérinaire au 
Canada (SNC-Lavalin, 2008). 
L’hôpital des équins bénéficie d’une ultrastructure moderne et d’un personnel 
hautement qualifié, notamment en ce qui concerne l’imagerie médicale. Les troubles 
orthopédiques représentent une bonne partie des motifs de consultation et la possibilité de 
réaliser des examens d’IRM sur place est un atout diagnostique majeur.  
 
 
 
 
I- Indications de l’examen par IRM dans les 
troubles locomoteurs du cheval  
 
 
L’examen d’IRM est avant tout une aide pour le diagnostic lésionnel et non pour le 
diagnostic toporaphique qui doit avoir été réalisé auparavant à l’aide d’autres moyens 
d’imagerie. Cependant, il arrive quelquefois que l’IRM soit indiquée pour un cheval 
présentant une boiterie basse dont l’origine n’a pu être établie avec certitude (AUDIGIE et al.,  
2009). 
L’IRM est donc un outil utilisé pour évaluer la nature de la lésion une fois que celle-ci 
a été identifiée ou suspectée à la suite d’autres procédures diagnostiques (SMITH, 2008). Elle 
permet ainsi un diagnostic de certitude et une évaluation de l’importance des lésions lorsqu’il 
semble y avoir une incompatibilité entre ces dernières et la clinique (AUDIGIE et al.,  2009). 
Elle permet en particulier de réaliser un diagnostic précoce de certaines lésions 
(fractures non déplacées, fractures de fatigue, processus inflammatoire ou nécrotique de 
l’OSD, ostéoarthrose) (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
L’évaluation des tissus mous de la région podale est bien sûr une très bonne 
indication de l’IRM du fait de la relative difficulté de l’examen échographique de cette région 
(fenêtre acoustique très réduite par la présence du sabot). L’IRM  permet une bonne 
visualisation  des LSCx, du LSDI, de la partie distal du TFPD, des cartilages ungulaires, de la 
BPT ainsi que de l’AIPD (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
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II- Bref historique de l’utilisation de l’IRM dans 
l’exploration de l’appareil musculo-squelettique 
 
 
Les premiers travaux d’IRM menés sur des membres de chevaux remontent à il y a 
environ une vingtaine d’années, avec une étude in vitro dirigée par J.-M. Denoix (DENOIX et 
al., 1993). 
 
La première publication internationale concernant l’utilisation de l’IRM sur cheval 
vivant remonte à l’année 1999 (KLEITER et al.,1999). C’est au cours de cette même période 
que le CIRALE (Centre d’Imagerie et de Recherche sur les Affections Locomotrices Equines 
implanté à Dozulé, Basse-Normandie) est devenu le premier site français à être équipé d’un 
système IRM afin d’examiner les membres de chevaux en station debout (AUDIGIE et al.,  
2007b).  
 
Au CHUV de St-Hyacinthe, le premier test a été réalisé avec un carpe de cheval 
remonte à  2007. L’examen d’IRM est proposé à la clientèle depuis 2008. Le service 
d’imagerie équine du CHUV est  doté d’un appareil IRM haut champ de 1.5T. 
(SERVICE D’IMAGERIE MEDICALE, 
http://www.medvet.umontreal.ca/chuv/imagerie/Imagerie_Equine.pdf). 
 
 
 
 
III- Quelques données pratiques pour l’analyse d’un 
membre de cheval au CHUV 
 
 
 
A. Précautions à prendre pour l’entrée en salle d’imagerie  
 
En raison de la présence d’un champ magnétique intense, certains matériaux 
ferromagnétiques peuvent présenter un risque fonctionnel voire vital (effet projectile : 
attraction par le champ magnétique statique et accélération avec des vitesses pouvant atteindre 
plusieurs mètres par seconde) et être la source d’artéfacts, il faut déferrer le cheval au 
préalable. Un contrôle radiographique est ainsi requis afin de vérifier l’absence de tout résidu  
métallique (HOA et al., 2008). Au CHUV, le déferrage ainsi que les radiographies sont 
réalisées la veille de l’examen d’IRM (OLIVE et D’ANJOU, 2008).  
 
Pour le même risque d’effet projectile, les êtres humains pénétrant dans la salle 
d’examen doivent être exempts de matériel métallique.  
Tout accès à une salle d’examen par IRM est contre-indiqué aux personnes possédant 
certains matériels susceptibles de voir leur fonctionnement sérieusement perturbé (stimulateur 
cardiaque, implant cochléaire, …) (HOA et al., 2008). 
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B. Appareil d’IRM et séquences utilisées 
 
 
Les principales séquences IRM utilisées au CHUV pour les patients équins sont 
présentées dans l’annexe 6. 
 
Les deux membres sont en général toujours comparés entre eux. 
 
Le logiciel de visualisation des images utilisé est AGFA Impax. 
 
 
 
C. Procédures d’un examen d’IRM  
 
 
Avec un système haut champ, l’animal doit obligatoirement se trouver en position 
couchée. Une anesthésie générale est ainsi requise et cela implique de prendre certaines 
précautions avant d’entreprendre l’examen d’imagerie en lui-même. 
Certaines précautions devant être prises (paragraphe III A), un questionnaire à propos 
de l’animal est à remplir et à signer par le propriétaire du cheval avant tout examen [Annexe 
7]. 
 
 
1. Examen pré-anesthésique 
 
Comme pour toute intervention réalisée sous anesthésie générale, le consentement 
éclairé du propriétaire est nécessaire et un examen pré-anesthésique est obligatoire. Il se 
déroule en général deux jours avant l’examen d’IRM au CHUV ou, au plus tard, la veille. Il 
inclut un examen clinique général avec pesée de l’animal et prise des paramètres vitaux 
classiques (fréquences cardiaque et respiratoire, température rectale) ainsi que des analyses 
hématologique (mesure de l’hématocrite, comptage des leucocytes) et biochimique (incluant 
le dosage des protéines totales, de la créatinine, de l’urée, du fibrinogène) (OLIVE et 
D’ANJOU, 2008).  
 
Si cet examen se révèle défavorable à la réalisation d’une anesthésie générale, les 
systèmes d’imagerie diagnostique à mettre en œuvre seront à adapter (simple sédation et 
utilisation d’un système bas champ debout par exemple). 
 
 
2. Protocole anesthésique 
 
Au CHUV de St-Hyacinthe, la prémédication des chevaux est réalisée à l’aide 
d’acépromazine, d’un alpha-2 agoniste (détomidine ou xylazine) et de butorphanol. 
L’induction est obtenue avec une association de diazépam et de kétamine. L’anesthésie 
volatile prend immédiatement le relai de l’induction. Un double drip (GGE et kétamine) ou 
triple drip (GGE, kétamine et alpha-2 agoniste) est utilisé si nécessaire. 
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3. Placement du patient au sein du système 
 
L’animal est placé en décubitus latéral [Figure 83]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 83 : Positionnement d’un cheval sur une table amagnétique pour l’examen d’un pied 
antérieur par un aimant de haut champ 
(1.5 T, GE HDxe, Faculté de Médecine Vétérinaire de Montréal)  
(OLIVE, D’ANJOU, 2008) 
 
La région d’intérêt doit se situer au plus proche possible de la portion centrale de 
l’aimant (isocentre) afin d’être dans une zone d’homogénéité de champ et d’optimiser le 
signal IRM perçu et donc avoir un diagnostic de qualité (OLIVE et D’ANJOU, 2008).  
A St-Hyacinthe, deux animaliers s’assurent du bon positionnement de l’animal au sein 
du système. Lorsque l’affection est unilatérale, le cheval est placé en décubitus du côté atteint 
car  le membre élevé est plus mobile et donc plus sujet aux artéfacts de mouvement et d’angle 
magique.  
L’immobilisation du membre doit être la plus parfaite possible et peut être obtenue à 
l’aide de sac de sable. Afin de limiter au maximum les risques de myosites post-
anesthésiques, le patient repose sur des coussins très rembourrés et une grande attention est 
donnée à la position des 4 membres [Figure 84] (LEECE, 2011). 
 
Il faut noter que contrairement à l’examen tomodensitométrique, le patient et la table 
restent stables durant l’examen (TUCKER et SANDE, 2001). 
 
         
 
Figure 84 : Cheval sous anesthésie générale placé pour un examen d’IRM d’un antérieur 
 
A. Laboratoire de recherche orthopédique, université du Colorado (WHITE et WERPY, 2005). 
B. Position des membres d’un cheval dans le tunnel d’un appareil d’IRM haut-champ  
Le positionnement du patient est amélioré par la présence de cordes et de matelas fortement 
rembourrés (MURRAY, 2011). 
 
A B 
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4. Suivi anesthésique  
 
 Comme lors de toute anesthésie, un suivi  rapproché de l’animal est réalisé par deux 
personnes, au CHUV, et consiste en un anesthésiste/résident et une technicienne. Une 
perfusion per-anesthésique est réalisée à l’aide de soluté glucosé  (2-3 ml/kg/h) et de Ringer 
Lactate. 
Le matériel d’anesthésie est composé d’éléments amagnétiques (inox et aluminium), 
exceptée la cuve à isoflurane qui est en acier magnétique. Il n’y a apparemment pas d’effet de 
cette cuve sur la qualité des images obtenues (TAPPREST et al., 2003).  
 La table d’anesthésie est mobile ce qui permet le placement optimal de la zone à 
imager.  
Afin d’assurer une qualité et une régularité d’anesthésie maximale, l’anesthésie 
gazeuse est obligatoirement mise en place. Le ventilateur est situé en dehors de la salle du fait 
de son alimentation électrique et des champs magnétiques de son moteur (TAPPREST et al.,  
2003).  
Le monitoring d’anesthésie est constitué d’un appareil fonctionnant sur batterie et 
situé à distance de l’aimant, en dehors de la cage de Faraday (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
La surveillance de l’anesthésie est réalisée par un personnel qualifié soit dans la salle 
d’IRM soit à partir d’une salle de contrôle [Figure 85] (LEECE, 2011). 
 
                                                                 
 
 Figure 85 : Équipement d’anesthésie 
(LEECE, 2011) 
 
A. Patient anesthésié au sein de l’aimant et ensemble du matériel d’anesthésie nécessaire. 
B. Surveillance de l’anesthésie en dehors de la salle d’IRM, à partir d’une salle de contrôle. 
 
Le risque de mortalité associé à un examen d’IRM dans l’espèce équine est de 0.6% 
(étude menée sur 350 chevaux), ce qui est similaire au taux observé lors de chirurgie (FRANCI 
et al., 2006). 
 
 
 
A B 
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5. Temps d’examen  
 
 Un examen d’IRM en position couchée pour un seul membre dure environ 90 minutes 
dont environ 60 sont consacrées spécifiquement à l’imagerie, le reste du temps est alloué au 
positionnement (UNIVERSITE DE L’ETAT DE CAROLINE DU NORD, 
http://www.mrimyhorse.com). 
 
 A St-Hyacinthe, la durée moyenne de l’examen d’imagerie au sens strict des deux 
membres  est de 1h39 pour les chevaux ayant été intégrés à ce travail (valeur obtenue en 
réalisant la moyenne de 5 durées disponibles: 1h45,  1h20, 1h45, 1h40, 1h45). La durée totale 
d’anesthésie est d’environ 2h18 (valeur obtenue en réalisant la moyenne de 5 durées 
disponibles : 2h30, 2h10, 2h20, 2h10, 2h20). 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSION  DE LA PARTIE II 
 
Une séquence d’acquisition IRM comporte une multitude de paramètres qu’il est 
indispensable de connaitre pour pouvoir faire un choix judicieux dans un contexte clinique 
donné ; la finalité étant d’obtenir le compromis idéal entre le meilleur rapport signal sur bruit, 
une résolution spatiale optimale et un temps d’acquisition le plus court possible (KASTLER et 
VETTER, 2006). Avant de pouvoir interpréter des images lésionnelles, il est nécessaire de 
connaître l’aspect sain en IRM des diverses structures du pied du cheval. Les éléments 
d’anatomie normale du pied vus en IRM sont présentés dans le chapitre suivant. 
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Partie III 
 
 
Apparence en IRM de pieds sains et  
atteints du SPT 
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Chapitre 1 :  
Anatomie normale du pied du cheval observée en 
IRM 
 
 
I- Vision d’ensemble d’un pied sain 
 
 L’apparence normale des différentes formations anatomiques dépend de leur teneur en 
protons libres et de la pondération de l’image (AUDIGIE et al., 2007b). 
 
Ci-dessous [Figure 86] est présentée une coupe sagittale de pied sain vue par IRM. Les 
repères anatomiques de référence sont annotés.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 86 : Coupe sagittale d’un pied de cheval sain : Image de référence en densité de protons 
 (Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
1-P1, 2-P2, 3-P3, 4-OSD, 5-BPT, 6-TFPD, 7-LSCx ou Ligaments suspenseurs de l’OSD (insertion en face proximale 
de l’OSD), 8-LSDI  (insertion sur la face distale de l’OSD), 9-Tendon  extenseur dorsal du doigt. 
Les numéros des structures osseuses sont en rouge, ceux des structures ligamentaires et tendineuses en jaune. 
L’étoile rouge représente la face dorsale de l’OSD. 
L’étoile blanche représente la face palmaire (facies flexoria) de l’OSD. 
Le récessus distal de la BPT sépare le TFPD du LSDI. 
* 
* 
1 
2 
3 
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9 
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La Figure 87 montre une coupe transverse de pied sain vue par IRM et par 
radiographie. La pièce anatomique représentant l’APT est également présentée. 
 
    
 
 
 
Figure 87 : APT sain d’un pied de cheval : Confrontation de la pièce anatomique (A), d’une image 
radiographique (B, vue tangentielle) et d’une image obtenue par résonance magnétique  (C, coupe 
transverse)  (DENOIX, 2000) 
 
1- P2, 2 a-Processus palmaire de P3, 3- OSD, 3a- Surface du fléchisseur, 3b-Eminence sagittale de la facies 
flexoria de l’OSD, 4- LSC latéral, 5- Récessus palmaire proximal de l’AIPD, 6- TFPD, 7- BPT, 8- Reste de 
cartilage ungulaire, 9- Artère digitale propre palmaire, 10- Attache collatérale entre OSD, TFPD et P3 
 
 
Les Figures 88, 89, 90, 91 présentent des plans transverses de pieds sains à différents 
niveaux permettant de visualiser les différentes structures de l’APT de façon successive. La 
coupe sagittale de gauche permet de visualiser le niveau anatomique où l’on se situe. Les 
numéros correspondent à la légende de la Figure 86. 
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Figure 88 : Mise en évidence des LSCx (7) 
(Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
Les LSCx se trouvent dorsalement au TFPD (6) et palmairement à P2 (2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 89 : Coupe transverse au niveau de l’OSD (4) 
(Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
L’OSD se trouve entre P2 (2) et le TFPD (6). 
 
 
 
 
 
2 
4 
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Figure 90 : Aspect hétérogène du LSDI (8) 
(Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
Le LSDI se trouve palmairement à l’OSD et dorsalement au TFPD 
 
 
 
 
 
     
 
 
 
 
Figure 91 : Insertion du TFPD (6) sur P3 (3) 
 (Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
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La figure bilan ci-après [Figure 92] permet de visualiser sur une même coupe un 
maximum de structures composant l’APT.  
 
 
 
Figure 92 : Coupe transverse d’un pied de cheval, séquence en écho de gradient, pondération T1 :  
Visualisation des  plusieurs structures composant l’APT 
(DYSON, 2011b) 
 
A-DDAL, B-DDFT, C- Tendon extenseur dorsal du doigt, D-Récessus dorsal de l’AIPD, E- Cortex palmaire de 
l’OSD, F-Cortex palmaire de l’OSD (face articulaire), G- Structure trabéculaire de l’OSD, H- Cartilage articulaire 
de P2 et OSD (signal hyperintense), I-Ligament collatéral de l’AIPD. Le liquide synovial de l’AIPD apparaît 
hypointense en T1. 
 
 
 
II- Etude des composants sains de l’APT 
 
 
 
A. Apparence de l’OSD  
 
 
Un os sain présente de l’extérieur vers l’intérieur une zone corticale et une zone 
spongieuse. La délimitation cortico-médullaire doit être bien nette et homogène.  
 
 
1. Os cortical ou compact  
 
L’os cortical sain doit être bien délimité, sans irrégularité [Figure 93A]. Etant pauvre 
en protons libres, le signal généré est hypointense sur toutes les séquences (TUCKER et 
SANDE, 2001). 
Toutefois, une zone linéaire de signal plus élevé au sein de l’os compact palmaire peut 
apparaître (en T1 et PD) quelquefois et constitue une variation de la normale [Figure 93B] 
(BUSONI et al., 2004).   
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Figure 93 : Coupes sagittales d’APT sain, séquences en écho de spin, pondérées en T1 : identification 
de l’os cortical  (BUSONI et al., 2004) 
 
A. Aspect classique en IRM d’un OSD : os compact générant un faible signal homogène. 
On peut remarquer une zone de densité intermédiaire entre l’os cortical de l’OSD et le TFPD 
(astérisque), il s’agit du signal généré par le fibrocartilage et la BPT non hypertrophiée  
B. Variation de la normale : hypersignal  linéaire visible au sein de l’os compact en zone palmaro-
proximale de l’OSD (flèche). 
 
Il faut noter que l’épaisseur du cortex et de l’os sous-chondral varie de façon 
physiologique avec l’âge, l’exercice et le lieu de vie du cheval (terrain). Ces variations 
normales sont à considérer lors de l’évaluation des images. Par exemple, un cheval ayant un 
léger entrainement physique sur un sol mou présentera un cortex et une région sous-chondrale 
peu épais (MURRAY et WERPY, 2011). 
 
 
2. Cavité médullaire ou os spongieux 
 
Le signal généré est hyperintense sur la plupart des séquences [Figure 94A et B]. 
Sur les  séquences en saturation de graisse, l’image est noire [Figure 94C] (TUCKER et 
SANDE, 2001). L’aspect de l’os spongieux sain est homogène. 
 
Comme sur une radiographie, des indentations au niveau du cortex distal 
correspondant aux fossettes synoviales peuvent être visibles (DYSON, 2011b). 
 
     
 
Figure 94 : Coupes transverses d’un pied de cheval au niveau de l’extrémité distale de P2 : 
Invaginations synoviales (côté médial à gauche) 
(DYSON, 2011b) 
 
A. Séquence en écho de gradient 3D pondération T1   
B. Séquence en écho de gradient 3D, pondération T2  
C. Séquence STIR 
* 
A B 
A B 
C 
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B. AIPD : Apparence du cartilage articulaire et du liquide 
synovial  
 
 L’AIPD doit présenter une surface corticale régulièrement courbe. La courbure de 
cette surface la prédispose aux artéfacts. Les défauts focaux de cartilage peuvent donc passer 
inaperçus s’ils sont non associés à des lésions de l’os sous-chondral adjacent (DYSON, 2011b). 
Le cartilage articulaire sain est à l’origine d’un signal d’intensité intermédiaire. 
Par rapport au liquide synovial, il apparaît en hypersignal en T1 et en hyposignal en T2. 
Son aspect doit être lisse, son épaisseur régulière et le signal qu’il génère homogène [Figures 
95 et 96]. 
Afin de bien définir le cartilage articulaire, les séquences en écho de gradient, en 
densité de protons et en saturation de graisse peuvent être utiles (MURRAY et WERPY, 2011).  
 
Le liquide articulaire sain (essentiellement constitué d’eau) apparaît en hyposignal 
(gris moyen à sombre) en T1 [Figures 95 et 96], en hypersignal (blanc) en T2 et en densité 
intermédiaire en densité de protons. 
 
 
 
Figure 95 : Coupe transverse d’un antérieur de cheval, séquence en pondération T1 : Cartilage 
articulaire et espace synovial  
(KRAFT et GAVIN, 2001) 
 
L’espace synovial entre OSD et P2 est pointé par la flèche blanche (ligne d’hyposignal). 
 
 
 
Figure 96 : Coupes sagittales d’un antérieur de cheval, séquences en écho de gradient, pondérées en 
T1 : Visualisation du cartilage articulaire sain. 
(OLIVE, 2010c) 
 
Le cartilage (hyperintense) s’amincit du bord palmaire au bord dorsal. Une organisation trilamellaire peut être 
identifiée sur la Figure de gauche : deux couches hyperintenses sont séparées par une couche hypointense 
(flèche). L’espace articulaire est délimité par les pointes de flèche. 
A 
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C. Apparence de la bourse podotrochléaire et des récessus 
synoviaux de l’AIPD   
 
 
Ces structures renfermant du liquide sont visibles mais non hypertrophiées sur un pied 
normal [Figure 86]. Elles apparaissent avec un signal hypointense en T1 et hyperintense en 
T2. Leur aspect doit là encore être homogène. 
 
 
D. Apparence des tendons et ligaments 
 
 
Les tendons sont pauvres en protons libres (signal généré très faible), ils apparaissent 
donc en noir homogène (hyposignal) quel que soit la pondération de l’image.  
Les marges des tendons apparaissent normalement régulières et uniformes (VILA, 
2011). 
 
Les ligaments sont également pauvres en protons libres et apparaissent sombres sur les 
diverses images. Cependant, en pondération T1, il est remarqué un signal plus élevé qu’un 
tendon pour les ligaments collatéraux de l’AIPD ainsi que pour les ligaments sésamoïdiens 
distaux. Ceci est à mettre probablement en relation avec la présence d’interstices conjonctifs 
entre les différents plans et faisceaux de fibres constituant ces ligaments.  
En général il est remarqué un signal plus hétérogène pour les ligaments par rapport 
aux tendons (cf. orientation des fibres divergentes) (VILA, 2011). 
 
Les zones d’insertion sur les reliefs osseux doivent être régulières, sans variation 
architecturale (VILA, 2011). 
 
 
1. Tendon fléchisseur profond du doigt 
 
Sur les coupes sagittales, le TFPD est la structure tendineuse la plus palmaire du pied.  
On le voit bien contourner l’OSD au niveau de la facies flexoria avant de s’insérer sur P3 
[Figure 86]. 
Chez les sujets sains, le TFPD est séparé de la facies flexoria de l’OSD par une fine ligne de 
signal plus intense qui se visualise clairement sur des coupes sagittales présentant une 
résolution élevée [Figure 86].Cette ligne représente le fibrocartilage (AUDIGIE et al., 2007a ; 
BUSONI et al., 2004). 
 
Sur les coupes transversales, on retrouve le TFPD palmairement à l’OSD sous la 
forme de deux lobes (latéral et médial) qui doivent généralement être symétriques en taille et 
forme [Figure 92] (DYSON, 2011b). 
 
 
2. Ligament sésamoïdien distal impair 
 
Une image hétérogène de ce ligament est fréquemment obtenue, spécialement visibles 
sur les coupes transverses [Figure 97]. Cela est dû à la présence d’invaginations 
intrasynoviales intraligamentaires (DYSON, 2011b). 
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Figure 97 : Coupes transverses en écho de gradient d’un pied sain, distalement à l’OSD : Mise en 
évidence d’un LSDI sain 
 
A. Le LSDI (flèches) a une épaisseur constante du côté médial au côté latéral et est nettement séparé du 
TFPD (MURRAY et al.,  2006) 
B. Séquence pondérée en T2. Le LSDI, pointé par les flèches noires, est séparé du TFPD (pointes de flèche 
blanches) par le liquide hyperintense de la BPT (DYSON, 2011b). 
 
                      
La Figure 98 montre l’aspect normal du LSDI (flèches rouges) à l’aide de diverses 
séquences en coupe sagittale. Il se situe entre P3 et l’OSD, dorsalement au TFPD. L’aspect 
strié du ligament est normal (BUSONI et al., 2004). 
 
 
    
 
Figure 98 : Coupes sagittales de l’appareil APT, séquence en écho de spin : Mise en évidence d’un 
LSDI sain 
 (BUSONI et al., 2004) 
 
A. Apparence du LSDI sur une image pondérée en T1: intensité intermédiaire, aspect strié.  
B. Apparence du LSDI sur une image en densité de protons : aspect strié. Le liquide synovial souligne le 
ligament. 
C. Apparence du LSDI sur une séquence pondérée en T2 avec saturation de la graisse : Le signal élevé du 
liquide synovial de l’AIPD (AIPD) et de la BPT apparaît nettement sur cette séquence et souligne très 
bien le LSDI. 
  
BP 
AIPD 
A B C 
 
A 
B 
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Le principal artéfact à prendre en compte lors de l’étude du LSDI est celui de l’angle 
magique [Figure 99]. La position de la région d’intérêt au sein de l’aimant est donc critique 
pour une évaluation correcte (VILA, 2011). 
 
 
3. Ligaments sésamoïdiens collatéraux 
 
Les LSCx (latéral et médial) d’un pied sain génèrent un faible signal de façon 
uniforme et symétrique sur toutes les séquences. Leurs contours sont bien démarqués grâce à 
la présence du récessus palmaire de l’AIPD rempli de liquide synovial (hypersignal en 
séquence STIR et en écho de gradient) et de la BPT (DYSON et MURRAY, 2007b) tant en 
coupe sagittale [Figures 86 et 99] qu’en coupe transverse [Figure 100]. 
 
 
 
 
Figure 99 : Coupe sagittale d’un antérieur de cheval, séquence en écho de gradient 3D, pondérée en  
T2* : Visualisation des LSCx 
(DYSON, 2011b) 
 
Le signal hyperintense de la BPT sépare les LSCx (astérisque) du TFPD (dorsalement à l’OSD) et le LSDI du TFPD 
(ventralement à l’OSD). Une augmentation modérée de signal est remarquée au niveau de l’insertion du TFPD 
et du LSDI sur P3, correspondant à l’artéfact de l’angle magique. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
* 
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Figure 100 : Coupes transverses d’un pied sain de cheval au niveau de P2, séquences en écho de 
gradient : Mise en évidence des LSCx sains 
 (DYSON et MURRAY, 2007b) 
 
A. Séquence pondéré en T1 pondération T1. Les LSCx sont bien délimités grâce à l’intensité liquidienne 
du récessus palmaire de l’AIPD (flèches) et de la BPT (pointes de flèche). 
B. Séquence pondérée en T2. Les LSCx sont clairement délimités (intensité intermédiaire, flèches 
blanches pleines) par le récessus palmaire de l’AIPD (hypersignal, flèche transparente) et la BPT 
(hypersignal, pointe de flèche). 
 
4. Ligament annulaire digital disal 
 
En coupes transverse et sagittale, le LADD se trouve juste palmairement au TFPD.  
Son insertion distale sur P3 est difficilement distinguable de celle du TFPD.   
 
Le LADD est une fine structure au signal uniformément hypointense, difficilement 
identifiable chez les chevaux sains (DYSON, 2011b). Il est particulièrement visible chez les 
chevaux présentant une distension de la gaine tendineuse du TFPD [Figure 101] (COHEN et 
al., 2008). 
                
 
Figure 101 : Coupes d’un pied sain de cheval, séquences en densité de protons : Visualisation du 
DDAL 
 (COHEN et al., 2008) 
 
A : Coupe sagittale, B : Coupe dorsale, DDFT : TFPD, DDAL : LADD (séparé du TFPD par la gaine synoviale 
distendue, en hypersignal) 
 
TFPD 
Récessus  dorsal de l’AIPD TE du doigt 
 
TFPD 
LADD 
A B 
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Chapitre 2 : 
 
Identification par IRM des lésions podales lors de 
syndrome podotrochléaire : Revue bibliographique et 
illustrations de cas du CHUV de Saint-Hyacinthe 
 
Ce chapitre s’attèle à décrire les images que l’on peut obtenir par résonance 
magnétique lors de SPT chez le cheval. Des exemples de cas étudiés à la Faculté de Médecine 
Vétérinaire de St-Hyacinthe viennent étoffer les diverses lésions présentées à partir d’une 
revue de littérature.  Les images de ces cas (obtenues à partie d’un appareil haut-champ) 
proviennent de dossiers archivés au CHUV de St Hyacinthe et ont été interprétées par des 
imageurs qualifiés de la Faculté. Ces images constituent l’entière propriété du service 
d’imagerie de la Faculté de Médecine Vétérinaire de Montréal.  Les chevaux retenus sont 
ceux ayant des lésions IRM compatibles avec un SPT et ne présentant aucune anomalie 
radiographique ni échographique significative. Chaque animal s’est vu attribué un numéro de 
cas. L’anamnèse correspondante et les commémoratifs disponibles ainsi que d’autres données 
sur la consultation pour les 6 cas se trouvent en annexe [Annexes 8 à 13 pour respectivement 
les cas 1 à 6].  
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I- Généralités sur l’aspect en IRM des lésions 
podales 
 
Il a déjà été évoqué précédemment que lorsqu’un tissu présente une lésion, les 
paramètres de relaxation changent et l’apparence IRM de ce tissu est alors modifiée (TUCKER, 
SANDE, 2001). Le Tableau 6  permet de comparer l’aspect en IRM des diverses structures de 
l’APT en situations saine et lésionnelle. 
 
Tableau 6 : Profil habituel des structures du pied sain et des altérations de signal des tissus mous et 
osseux selon les séquences d’acquisition 
 (D’après AUDIGIE et al., 2007b, OLIVE, 2010b) 
 
Apparence 
IRM 
Os cortical Cavité médullaire Cartilage 
Liquide 
synovial 
Tendons et 
ligaments 
Pied sain      
- T1 
hyposignal hypersignal 
Hypersignal 
par rapport 
au liquide 
hyposignal hyposignal 
- T2 
hyposignal 
hypersignal  ou 
aspect grisâtre 
Hyposignal 
par rapport 
au liquide 
hypersignal hyposignal 
- STIR 
hyposignal hyposignal 
Hyposignal 
par rapport 
au liquide 
hypersignal 
hyposignal 
(hétérogène 
pour les 
ligaments) 
Pied 
atteint 
Sclérose Lyse 
Lésion de moelle 
osseuse 
   
 
hypersignal (oedème, 
nécrose) ou hyposignal 
(sclérose) 
hypersignal 
(oedème, nécrose) ou 
hyposignal (sclérose, 
remodelage osseux) 
Intérêt des séquences 
STIR (hypersignal) 
   
T1 
hyposignal hypersignal Hyposignal 
Hypersignal 
par rapport 
au liquide 
hyposignal Hyposignal 
T2 
hyposignal hypersignal 
Pas d’altération ou 
discret hypersignal 
Hyposignal 
par rapport 
au liquide 
hypersignal 
Hypersignal 
quand fluide 
PD 
hyposignal hypersignal 
Pas d’altération ou 
hyposignal 
Hypersignal 
par rapport 
au liquide 
hypersignal 
Hypersignal: 
cicatrice 
STIR 
hyposignal hypersignal hypersignal 
Hyposignal 
par rapport 
au liquide 
hypersignal hyposignal 
 
 
 
Toute anomalie de signal sera qualifiée par son intensité, son homogénéité et sa taille.  
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Pour une question de simplification, les anomalies observées seront présentées une à 
une. Il faut cependant se rappeler de la relation anatomique étroite entre les diverses structures 
constituant l’APT. Celles-ci peuvent donc être lésées de façon concomitante, ce qui est en 
réalité très fréquent (DYSON et al., 2011). 
 
 
 
 
II- Lésions de l’os sésamoïde distal  
 
 
 
A. Généralités 
 
 
En médecine humaine, l’IRM est considérée comme la technique la plus sensible pour 
détecter des pathologies de l’os comme l’ostéonécrose, l’osteomyélite ou un traumatisme 
(contusion osseuse, fractures non déplacées, pathologie du cartilage articulaire) (DYSON et al., 
2003b). 
Il en est de même en médecine vétérinaire. Plusieurs types de lésions peuvent être mis 
en évidence lors d’un examen d’IRM de l’OSD sur un pied de cheval : sclérose osseuse, 
contour irrégulier de l’os, kyste osseux sous-chondral, fragmentation,…  
Il est possible de grader les anomalies détectées par IRM lors de l’analyse l’OSD. Le 
système de gradation adopté est présenté en Annexe 14.   
 
 
 
B. Sclérose osseuse 
 
 
Une zone sclérosée engendre une diminution du signal généré [Figure 102A].  Cette 
anomalie est nettement visible lorsqu’il est possible de comparer avec une image d’os sain 
[Figure 102B]. On peut conclure à une sclérose osseuse lorsque cette anomalie de signal est 
observable sur toutes les séquences (BUSONI et al.,  2005). Dans les cas de sclérose, le tissu 
adipeux composant la moelle osseuse est progressivement remplacée par du tissu osseux, ce 
qui explique l’hyposignal observé. 
 
Sur  les images pondérées en T1, le liquide et la sclérose osseuse apparaissent de façon 
similaire. Afin de diagnostiquer précisément les anomalies, d’autres séquences sont  
nécessaires. En T2 et en STIR, la sclérose osseuse apparaît en hyposignal alors que le liquide 
présente un signal intense en STIR considérer (WERPY et al., 2006).   
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Figure 102 : Coupes parasagittales d’un antérieur de cheval, séquence IRM en écho de spin et en 
pondération T1 : Sclérose osseuse 
 (BUSONI et al.,  2005) 
 
A.    Diminution diffuse du signal de la moelle osseuse dans la partie proximale de l’OSD : sclérose osseuse  
(astérisque). 
B.    Os sain : signal de la moelle osseuse homogène, hypersignal en T1. 
 
 
 
La Figure 103 permet d’appréhender la sclérose osseuse en coupe transverse.  
 
             
 
 
Figure 103 : Coupes transverses en densité de protons au niveau de l’OSD des antérieurs d’un même  
cheval : Sclérose osseuse 
(BARBER et al., 2006) 
 
A. Pied gauche lésé : zone large d’hyposignal au centre de l’OSD (flèches) caractérisant une sclérose 
osseuse. On peut également remarquer une zone linéaire  irrégulière d’hypersignal (pointe de flèche) 
au niveau de la facies flexoria de l’OSD. Un défaut du fibrocartilage et de l’os sous-chondral est ainsi 
mis en évidence. 
B. Pied droit sain. L’OSD présente un hypersignal de façon diffuse, caractérisant une cavité médullaire 
saine.  
 
 
A B 
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La Figure 104 illustre des cas de sclérose de l’OSD bien plus sévères.  
 
                                          
 
             
 
Figure 104 : Coupes IRM sagittales d’antérieurs de chevaux présentant une sclérose de l’OSD, 
séquences en écho de gradient pondérées en T1  
 (A : WHITE et WERPY, 2005 ; B, C : Cas 1) 
 
A. La zone d’hyposignal est diffuse et représente quasiment entièrement la cavité médullaire de l’OSD 
(seule une toute petite partie proximale semble non sclérosée, flèche).  
B. Antérieur droit. La sclérose totale de l’OSD apparaissant en hyposignal est ici très bien visualisable 
(cercle). 
C. Même cas que B mais en coupe transverse. 
 
 
 
C. Lésions de l’os spongieux 
 
Il faut noter que lorsque des lésions liquidiennes sont détectées au niveau de l’OSD, il 
y a souvent d’autres lésions associées : atteinte du TFPD, atteinte de l’AIPD ou bursite 
naviculaire (BUSONI et al., 2005). 
 
 
 
1. Fossettes synoviales 
 
Les invaginations synoviales ont déjà été abordées lors de l’examen radiographique. 
Elles sont présentent de manière physiologique mais peuvent avoir un poids pathologique 
variable en fonction de leur aspect [Figures 105 et 106]. 
 
A 
B 
 
C 
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Figure 105 : Coupes sagittales  d’un antérieur droit de cheval 
 (Images provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
A. Séquence en écho de gradient 3D, pondération T1 
B. Séquence en écho de gradient, pondération mixte 
 
L’élargissement de plusieurs invaginations synoviales au niveau de l’OSD est visible sur ces coupes (flèches). 
La même observation a été faite sur l’OSD de l’autre antérieur. 
 
     
 
Figure 106 : Coupes dorsales, séquences en écho de gradient 3D 
 (A : Images provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe ; B : Antérieur droit du Cas 4) 
Les fossettes synoviales apparaissent ici de taille légèrement augmentée (cercle et flèches). 
 
 
 
2. Lésions kystiques  
 
Lorsqu’un hypersignal est présent au sein de l’os à la fois sur T1 et en STIR, la 
possibilité d’une hémorragie ou d’un liquide contenant un taux élevé de protéines est à 
considérer (WERPY et al., 2006).  Ce type de lésion se présente sous la forme d’un « kyste ». 
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Les lésions au sein de la cavité médullaire de l’OSD (moelle osseuse) sont mieux 
visibles en séquence de saturation de la graisse. Cependant, il est également possible de 
suspecter un kyste osseux à l’aide d’autres séquences comme celles pondérées en T1 [Figure 
107] (MITCHELL et al., 2006). 
Les lésions kystiques sont bien délimitées et se détachent nettement du reste de la 
structure osseuse saine. 
 
                         
 
Figure 107 : Coupes sagittales d’antérieurs de chevaux : Lésion kystique au tiers distal  de l’OSD 
 
A. Séquence en écho de gradient 3D, pondération T1 (MITCHELL et al.,  2006). 
B. Séquence STIR (BIGGI et DYSON, 2011). 
La flèche localise une zone circulaire d’hyposignal caractérisant une lésion kystique. 
 
            La figure 108A  présente avec netteté une lésion kystique au sein de l’OSD du Cas 1, 
avec un appareil haut champ. La figure 108B illustre une lésion kystique marquée au sein de 
P3. 
                               
 
Figure 108 : Antérieurs de chevaux : Kystes au sein de l’OSD (A) et de P3 (B) 
 
A. Coupe sagittale d’antérieur droit, séquence en écho de gradient 3D. Une lésion circulaire en 
hypersignal de type kystique à l’aspect distal de l’OSD est détectée sur cette image (Cas 1). 
B. Coupe dorsale en écho de gradient 3D. Le côté médial se trouve à gauche. Présence d’une lésion 
kystique bien marquée au sein de P3 : zone circulaire d’augmentation de signal entourée par un 
anneau d’hyposignal d’os mineralisé médialement.  En regard de cette lésion est observable une 
dépression concave dans l’os sous-chondral ainsi qu’une indentation similaire dans le cartilage 
articulaire, qui lui, demeure intact (MURRAY et  DYSON, 2011). 
B 
A 
A 
B 
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3.  « Œdème osseux »  
 
Une des anomalies les plus fréquemment identifiées est la présence d’un contenu 
liquidien au sein de l’os (souvent dénommée « œdème osseux »), pouvant correspondre à un 
œdème ou à une zone hémorragique par exemple (SHNEIDER et al., 2003). Ce type de lésions 
se traduit par un hypersignal sur les séquences pondérées en T2 et STIR [Figure 109] et 
par un hyposignal sur les séquences pondérées en T1 (POWELL, 2010).  
 
 
 
Figure 109 : Coupes transverses d’un même antérieur de cheval 
(OLIVE et al., 2009) 
 
A. Séquence en écho de gradient pondérée en T2. Hyposignal en région disto-dorsale de P2, pouvant 
correspondre à une sclérose ou un œdème osseux. 
B. Séquence STIR. Hypersignal dans cette même région disto-dorsale de P2, ce qui permet de 
conclure à un œdème osseux. 
L’œdème osseux fait partie des signes les plus précoces en cas d’accès aiguë de SPT et 
est non visible radiographiquement, d’où l’intérêt de l’IRM (AUDIGIE et al., 2009). Il s’agit en 
effet de la seule technique permettant une évaluation directe de l’œdème osseux (POWELL, 
2010). 
 
Initialement, la lésion est très hyperintense en T2 et STIR car elle correspond à une 
réponse inflammatoire aigue (apport liquidien et de cellules inflammatoires), à un œdème 
(apport liquidien), à une zone hémorragique (contusion) et/ou nécrotique, avant d’être 
remplacée par un remodelage plus permanant de la moelle osseuse (ex : fibrose) contenant 
mois d’eau donc apparaissant moins hyperintense en T2 et STIR (D’ANJOU et al., 2008).  
 
L’œdème osseux est un terme utilisé pour décrire le remplacement de la moelle 
osseuse par un matériel contenant des ions hydrogène (zone fibrosée, hémorragique, …). La 
lésion est mise en évidence par une zone aux contours mal définis [Figure 110], contrastant 
avec le reste de la moelle osseuse (D’ANJOU et al., 2008).   
Comme il a déjà été mentionné dans le chapitre 1, les images en suppression de graisse 
sont très utiles pour distinguer toute augmentation de signal (même très localisée) au sein de 
la moelle osseuse.  
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Figure 110 : Coupe sagittale d’un antérieur de cheval, séquence STIR : Illustration d’un œdème 
osseux 
 (Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe) 
 
Zone diffuse d’hypersignal au niveau de la facies flexoria de l’OSD émise par un os présentant un œdème 
(flèche). 
 
 
 
La Figure 111 représente  un OSD au sein duquel une zone liquidienne est mise en 
évidence et ce sur deux coupes différentes.  
 
 
 
Figure 111 : Coupes sagittale (A) et transverse (B) d’un antérieur de cheval, séquence STIR : œdème 
osseux (NB fluid : zone liquidienne au sein de l’OSD) 
 (SCHNEIDER et al., 2003) 
 
Les flèches pointent des zones blanchâtres indiquant la présence diffuse de liquide au sein de la cavité 
médullaire de l’OSD. 
 
B A 
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La Figure 112 illustre un oedème beaucoup plus diffus.  
 
 
 
Figure 112 : Coupes parasagittales d’un OSD : Oedème osseux diffus 
(MURRAY et DYSON, 2011) 
 
a) Séquence en écho de gradient 3D. La quasi totalité de l’os présente un signal hypointense de façon  diffuse. 
b) Séquence STIR. Un signal hyperintense diffus est présent dans la majorité de l‘os spongieux. 
 
 
 
4. Ostéolyse  
 
La lyse osseuse est caractérisée par un signal hyperintense sur toutes les séquences 
[Tableau 6]. 
La Figure 113 illustre un cas d’ostéolyse de la facies flexoria de l’OSD. 
 
 
 
Figure 113 : Coupe IRM transversale en pondération T1/T2 d’un antérieur de cheval : ostéolyse 
 (AUDIGIE et al., 2007a) 
 
Présence d’une zone focale d’hypersignal de la face dorsale du TFPD et de l’os compact de l’OSD (flèche). 
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5. Fragmentation de l’OSD 
 
En plus de pouvoir identifier des lésions osseuses non visibles radiographiquement, 
l’IRM fournit des informations précieuses sur le stade évolutif de la lésion. Cela permet, par 
exemple, de savoir si on est en présence d’une contusion osseuse simple ou d’une contusion 
osseuse avec fracture de fatigue associée (« stress fracture » dans la littérature anglo-saxonne) 
ce qui est impossible avec un examen scintigraphique. 
 
 
Les Figures 114 à 116 permettent de mettre en évidence un fragment de l’OSD. 
 
 
   
 
 
 
 
Figure 114 : Antérieurs de chevaux : Fragmentation de l’OSD (flèches) 
(DYSON  et al. 2005) 
 
A. Coupe dorsale, séquence en écho de gradient 3D. Fragment minéralisé au bord latéro-distal de l’OSD 
associé à un hyposignal de l’os spongieux adjacent (DYSON  et al. 2005). 
B. Coupe sagittale, séquence STIR (Image du service d’imagerie du CHUV). 
 
                              
 
Figure 115 : Coupes en écho de gradient, pondération T2 : Fragmentation de l’OSD 
 (MURRAY et WERPY, 2011) 
 
A. Coupe sagittale : présence d’un fragment osseux (flèche) sur le bord distal de l’OSD. 
B. Coupe transverse : Fragment osseux (flèche) du côté médial. 
B 
A 
B 
A 
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Figure 116 : Coupes dorsale (A, C) et parasagittale (B) d’un même OSD, séquences en écho de 
gradient : Fragmentation de l’OSD 
 (A et B : BIGGI et DYSON, 2011 ; C : DYSON et MURRAY, 2007b) 
 
A. Fragment de l’OSD situé à l’intersection entre le bord latéral et le bord distal de l’OSD (flèches noires). 
Proximalement à ce fragment, le tiers distal de l’OSD est représenté par un hyposignal (pointes de 
flèche noires).  
B. Le fragment est représenté par une zone d’hyposignal distalement au bord distal de l’OSD (flèche). Le 
cortex de l’OSD apparaît épaissi palmairement et distalement. 
C. Le bord distal de l’OSD est nettement irrégulier, particulièrement du côté latéral. On distingue une 
petite zone focale d’hyposignal (flèche) distalement à une perte de substance du bord disto-médial: 
fragment osseux. Le bord proximal de l’OSD est également irrégulier, surtout au centre.  
 
 
 
 
III- Lésions du cartilage articulaire et du liquide 
synovial 
 
 
 
Un cartilage lésé présente un aspect irrégulier en IRM et/ou une perte d’homogénéité 
[Figures 117 et 118].  
 
A 
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Figure 117 : Coupe sagittale d’un antérieur de cheval, séquence en écho de gradient 3D, pondération 
T1 : Lésion cartilagineuse 
 (DYSON et al., 2003a) 
 
Le cartilage de l’AIPD présente un aspect hétérogène. Les bords du cartilage sont irréguliers (à titre de 
comparaison : AIPP saine) et l’os sous-chondral de P3 est irrégulièrement délimité et épaissi (flèches). 
 
 
 
 
 
Figure 118 : Coupes sagittales (A, B : champ magnétique de 0.25T) et dorsale (C : champ magnétique 
de 0.18T) d’antérieurs, séquences en écho de gradient, pondérées en T1 
(OLIVE, 2010c) 
 
A. Irrégularité du cartilage : large zone d’hyposignal au sein du cartilage au niveau de P3 qui s’étend du 
liquide synovial à l’os sous-chondral de P3 (flèche). 
Astérisque : air présent au sein de la BPT et de l’AIPD, artéfact du  à la suite de la dissection. 
B. Large érosion du cartilage en pleine épaisseur, bien délimitée (zone d’hyposignal, flèche). 
C. Même cas que B. La flèche indique l’érosion du cartilage, médialement sur le bord dorsal de P3. La 
pointe de flèche met en évidence une zone d’érosion partielle du cartilage, en forme de « V », au 
centre du bord dorsal de P3. Les flèches noires pointent les zones d’amincissement du cartilage.  
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IV- Lésions de la bourse podotrochléaire et des 
récessus synoviaux de l’AIPD   
 
 
A. Inflammation de la bourse naviculaire ou bursite 
 
La BPT peut être le siège d’une inflammation qui se traduit par une augmentation de 
la quantité de fluide en son sein [Figures 119 à 122], on parle de bursite. La seule manière de 
détecter de façon fiable cette lésion est l’examen d’IRM (SCHNEIDER et al., 2003). 
 
 
 
Figure 119 : Séquences STIR, coupes sagittale (A) et transverse (B) du pied d’un cheval : Lésion de 
bursite 
 (SCHNEIDER et al., 2003) 
 
Une distension importante de la BPT (flèches) est notée, au niveau des lobes médial et latéral. 
N BURSA : BPT 
 
Figure 120 : Coupe transverse d’antérieur droit, séquence en écho de spin, pondérée en T2 : Lésion 
de bursite (flèche) 
 (Cas 6) 
 
La distension de la BPT est ici bien visible médialement et latéralement. 
B 
P2 
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Figure 121 : Coupes sagittale (A) et transverse (B) d’antérieur gauche, séquences en écho de gradient 
3D (A) et en écho de spin (B) : Lésion de bursite modérée (flèches) 
 (Cas 5) 
 
 
  
 
Figure 122 : Coupes sagittale (A) et transverse (B) d’antérieur gauche : Inflammation de la BPT et 
d’un récessus de l’AIPD 
 (Cas 1) 
 
A. Séquence en écho de gradient 3D : distension du récessus de l’AIPD et de la BPT. 
B. Séquence en écho de spin, pondération T2 : mise en évidence de la distension de la BPT, surtout 
médialement  (flèche). 
Récessus de 
l’AIPD 
BPT 
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Bien que cette distension puisse être observée seule, elle est plus souvent associée à 
des changements pathologiques au niveau des LSCx, du  LSDI ou du TFPD (SAMPSON et al., 
2009). La Figure 123  montre plusieurs anomalies associées à la distension de la BPT. 
 
 
 
Figure 123 : Coupe parasagittale d’un antérieur de cheval, séquence en écho de gradient pondérée 
en T2  
 (DYSON,  2011a) 
 
Distension massive de la BPT (flèche noire). Présence d’un enthésophyte au sein du LSDI (flèche blanche). Le 
cortex distal de l’OSD est irrégulièrement épaissi (flèche grise).  
 
 
 
B. Inflammation des récessus de l’articulation 
interphalangienne distale 
 
 
Cette inflammation est caractérisée par une distension des récessus de l’AIPD  par du 
liquide synovial modifié (afflux de protéines inflammatoires notamment). Cette anomalie 
(lésion de synovite) est aisément visible en IRM, comme le montrent les Figures 124 à 126 
(SAMPSON et al., 2009). 
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Figure 124 : Coupes sagittales d’antérieurs de chevaux 
 
A. Large zone d’hypersignal au-dessus de P2 caractérisant une effusion de synovie au niveau du récessus 
dorsal de l’AIPD (flèche) (Image provenant du service d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe). 
B. Séquence STIR. Augmentation de la quantité de liquide dans l’AIPD (flèches) : Récessus palmaire 
proximal de l’AIPD et récessus dorsal de l’AIPD. Accumulation liquidienne au niveau de la gaine du 
TFPD (triangle) (SAMPSON et al., 2009). 
 
 
 
Figure 125 : Coupe sagittale d’antérieur droit, séquence en écho de gradient 3D : Lésion de bursite 
 (Cas 5) 
 
Une distension synoviale de l’AIPD est mise en évidence,  surtout dorsalement à P2. On note également la 
présence de plusieurs bandes fibreuses (flèches) au sein de cette articulation. Cette lésion est retrouvée de 
façon identique sur l’autre membre. 
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Figure 126 : Coupe transverse d’antérieur gauche, séquence en écho de spin pondérée en T2 : 
Bursite et adhérences 
 (Cas 3) 
  
Distension du  récessus palmaire de l’AIPD et de la BPT. Les LSCx (astérisques) sont repoussés dorsalement par 
le récessus palmaire de l’AIPD distendu. 
Des adhérences sont fortement suspectées entre le TFPD et la gaine de la BPT (flèches). 
 
 
 
V- Lésions tendineuses et ligamentaires 
 
 
A. Généralités  
 
 
Les lésions des tissus mous pouvant être mises en évidence en IRM sont 
majoritairement un épaississement (toujours comparer avec le membre controlatéral), un 
œdème, une hémorragie, une fibrose, une effusion de synovie ou des adhérences14. 
 
La plupart des lésions tendineuses et ligamentaires sont représentées par un 
hypersignal (surtout sur les séquences en T2 ou STIR) caractérisant une rupture des fibres de 
collagène avec infiltrats cellulaires et/ou une accumulation liquidienne (hémorragie ou 
œdème) (PELOSO et HILT, 2003). Quand la lésion cicatrise, la résorption du tissu liquidien 
laisse place à un tissu fibreux et à une trame mature de collagène générant un hyposignal sur 
toutes les séquences comme un tendon normal (seul un aspect anormal permet quelquefois de 
l’en différencier) (PELOSO et HILT, 2003 ; WERPY et al., 2006). Ces lésions de chronicité 
peuvent n’être détectables qu’en T1 ; en effet, l’hypersignal persiste en T1 (et en PD) avec 
l’apparition de la fibrose (cicatrice non mature) à la différence d’une image en T2 (DYSON et 
al., 2005 ; SCHRAMME, 2009). Les lésions chroniques sont donc plus visualisables en T1 alors 
que les lésions aigues sont plus facilement détectables en T2 ou en STIR. 
                                                 
14
 Adhérences: perte de signal liquidien dans la zone de la BPT et apparente continuité tissulaire entre le TFPD 
et l’OSD ou le  LSDI (BIGGI et DYSON, 2011) 
BPT 
Récessus 
palmaire de 
l’AIPD 
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B. Lésions du tendon fléchisseur profond du doigt 
 
 
Selon une étude menée sur 199 chevaux (DYSON et al., 2005), il s’agit de la structure 
anatomique la plus communément affectée (59%).Une étude de Dyson et Murray (DYSON et 
MURRAY, 2007c) portant sur 264 chevaux a montré que 82.6 % d’entre eux présentaient des 
lésions du TFPD.  
Selon cette même étude, 59.4 % des chevaux ayant un TFPD atteint présentaient une lésion au 
niveau des LSCx, et 59 % présentaient une anomalie au niveau de l’OSD. 
Il faut noter qu’il y a une corrélation positive entre les lésions du TFPD et les 
anomalies de l’OSD (tout niveau confondu) (DYSON et MURRAY, 2007c).  
 
 
1. Exemples de lésions de tendinite 
 
Les lésions de tendinites sont classées en fonction de leur localisation en zone distale 
du pied [Annexe 15]. La Figure 127 met en évidence des lésions de tendinite du TFPD au 
niveau 1 et 2.  
 
 
 
Figure 127 : Coupes sagittales de pieds de cheval 
 
A. Séquence en écho de spin, pondérée en T1. La flèche 1 met en évidence une lésion en hyposignal 
centrale du TFPD (niveau 1) et la flèche 2 sur le bord dorsal de ce même tendon (niveau 2). L’artéfact 
de l’angle magique est symbolisé par l’astérisque  (BUSONI et al., 2005). 
B. Séquence en écho de gradient. Lésion de corps du tendon extensive caractérisée par une 
augmentation de signal dans une zone large du TFPD, proximalement à l’OSD. Par ailleurs, le bord 
dorsal du TFPD présente un aspect convexe  (MURRAY et DYSON, 2011). 
 
Une étude de Dyson et al. a montré que les lésions du TFPD étaient majoritairement 
localisées proximalement à l’OSD, région difficilement évaluable par échographie. En effet, il 
s’agit d’une zone inaccessible via la fourchette, et, via les talons, le faisceau d’ultrasons se 
retrouve non perpendiculaire aux fibres tendineuses (DYSON et al., 2003). 
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Les lésions du tendon peuvent être catégorisées en lésions de corps du tendon (« core 
lesions », lésion centrale bien délimitée) [Figure 128], en fissures tendineuses (« sagittal 
splits », fissure linéaire) [Figure 129], en lésion superficielle dorsale (« fibrillations ») [Figure 
130], en lésions de minéralisation et en adhérences du TFPD avec d’autres structures de la 
région naviculaire. Une altération de l’intensité du signal du tendon (hétérogène, 
augmentation de l’intensité du signal) ou de sa taille (élargissement ou rétrécissement) peut 
accompagner ces lésions ou bien être les seules anomalies visibles (VALLANCE et al., 2011).  
 
          
 
                
 
Figure 128 : Lésions de tendinite centrale en coupes transverses, séquences en écho de gradient 3D 
(Latéral à droite)  
 
A. Lésion de tendinite centrale  au niveau d’un lobe médial hypertrophié (SCHRAMME, 2009).  
B. Antérieur droit. Les deux lobes du TFPD présentent des lésions de tendinite en région centro-dorsale. Une 
hypertrophie des deux lobes est également visible, surtout en région centrale (Cas 6). 
C. Antérieur gauche. Une lésion fusiforme se trouve au sein du lobe médial du TFPD. Elle est présente sur une 
longueur importante (2 cm) : ici, on se trouve en haut du paturon. On remarque par ailleurs un lobe médial 
épaissi (Cas 5).  
D. Même membre que C. La lésion centrale atteint ici la surface du TFPD.  L’épaississement du lobe médial est 
nettement visible (Cas 5) 
A B 
C D 
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Figure 129 : Lésions de fissures tendineuses en coupes transverses, séquences en écho de gradient 
3D (A et B : Latéral à droite) 
(A : SCHRAMME, 2009; B: OLIVE et D’ANJOU, 2008 ; C : MURRAY et DYSON, 2011) 
 
Les flèches mettent en évidence des fissures dans le sens des fibres du ou des lobes du TFPD. Ces 
lésions sont larges : elles s’étendent du bord palmaire au bord dorsal des lobes tendineux. 
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Figure 130 : Lésions dorsales du TFPD, coupes transverses, séquences en écho de gradient (Latéral à droite) 
 
A. Présence de dépressions superficielles en surface dorsale de chacun des 2 lobes du TFPD (flèches) (SCHRAMME, 
2009) 
B. Antérieur droit. Mise en évidence d’une lésion irrégulière d’abrasion  superficielle (« fibrillation ») en surface 
dorsale du lobe médial du TFPD (flèche) (Cas 1). 
C. Antérieur gauche. Présence de légères irrégularités en surface dorsale des 2 lobes du TFPD (flèches) (Cas 2). 
D. Antérieur gauche. Elargissement et signal hyperintense en zone dorsale du lobe médial du TFPD en regard de 
l’OSD (flèche). La délimitation dorsale de ce lobe est irrégulière (Cas 1). 
E. Zone circulaire d’hypersignal au niveau dorsal d’un des lobes du TFPD (flèche) (Image provenant du service 
d’imagerie du CHUV de St-Hyacinthe). 
C 
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2. Évaluation du stade lésionnel 
 
Afin de déterminer le stade d’une lésion, la comparaison entre deux pondérations de 
séquence peut se révéler utile [Figure 131]. 
 
 
 
Figure 131 : Coupes transverses d’antérieur gauche, séquences  en pondération T1 (A) et T2 (B) (Latéral à droite) 
(Cas 5) 
 
A. Zone centrale d’hypersignal au sein du lobe médial du TFPD. 
B. En podération T2, la zone du TFPD lésée apparaît en légèrement  hypersignal ce qui démontre une région peu 
fibreuse, plutôt liquidienne. Cette lésion peut donc être classée parmi les lésions aiguës. 
 
L’utilisation d’un agent de contraste tel que le gadolinium se révèle intéressante pour 
la datation relative des lésions de tendinite. La Figure 132 permet de bien illustrer ce point. 
Les deux lobes présentent une zone d’hyposignal en leur sein (image en pondération T1) mais 
la signification clinique de cette observation ne peut être déterminée. A la suite d’utilisation 
d’un produit de contraste, il a été possible de distinguer une lésion active (présence d’une 
vascularisation significative apportant le produit de contraste) d’une lésion antérieure 
cicatrisée. Ceci permet notamment de recourir à des choix thérapeutiques appropriés pour 
chaque type de lésion (JUDY, 2011). 
 
                      
 
Figure 132 : Tendinite bilatérale du TFPD : comparaison lésion active/lésion cicatrisée 
 (JUDY, 2011) 
 
A. Coupe transverse d’un pied en saturation de graisse, pondération T1. 
B. Coupe transverse du même pied après administration d’un agent de contraste (gadolinium). Présence de l’agent 
de contraste au sein du lobe médial (lésion active). Aucune prise au sein du lobe latéral (ancienne lésion cicatrisé). 
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3. Exemple d’images d’adhérences 
 
Certaines lésions sévères impliquant le bord dorsal du tendon peuvent être associées à 
la formation d’adhérences entre le DDFT et les LSCx [Figure 133] ou encore le LSDI 
[Figures 134 et 135] (MURRAY et DYSON, 2011).  
 
 
 
Figure 133 : Coupe sagittale d’un antérieur de cheval, séquence en écho de gradient : Adhérences 
entre le TFPD et les LSCx  
(MURRAY et al. 2006) 
 
Le LSDI et le TFPD sont très proches mais peuvent être individualisables (petite flèche blanche).On remarque 
un hyposignal anormal au sein de l’OSD. Le bord distal de l’OSD est également irrégulier et déformé et semble 
adhérent au TFPD (grande flèche blanche). Un des LSCx (grande flèche noire) et le TFPD sont adhérents. Le 
TFPD présente une zone d’hypersignal en son bord dorsal (petite flèche noire). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 134 : Adhérences entre le TFPD et le LSDI 
 (MURRAY, BRANCH, SCHRAMME, 2007) 
 
A. Coupe transverse d’un pied de cheval, séquence en écho de gradient 3D, pondérée en T2 au 
niveau du LSDI. La flèche indique une zone d’apparentes adhérences entre ces deux structures. 
B. Même membre, coupe anatomique. Confirmation de la zone d’adhérences (flèche). 
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Figure 135 : Coupes sagittale (A), et transverses (B, au niveau du LSC ; C : au niveau du LSDI, D), 
séquences en écho de gradient : Adhérences entre le LSDI et le TFPD 
(A, B ET C : MURRAY et a.,l 2006 ; D : DYSON et al., 2005) 
 
 
A, B et C. Adhérences sévères entre le TFPD et le LSDI ainsi qu’entre le LSC et le TFPD (flèche) avec un OSD 
anormal (bords irréguliers, signal hypointense). La BPT semble totalement oblitérée. 
D. La région centrale du LSDI est élargie avec un bord palmaire irrégulier (flèches blanches). Les  adhérences 
entre le LSDI et le TFPD sont indiquées par la flèche noire.  
 
 
 
 
La disparition de la ligne de signal intermédiaire séparant le TFPD et la facies flexoria 
de l’OSD est un signe permettant de suspecter la présence d’adhérence entre le TFPD et 
l’OSD [Figure 133] (AUDIGIE et al., 2007a).  
 
 
 
La Figure 136 illustre des adhérences entre le TFPD et la BPT.  
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Figure 136 : Coupes transverse (A) et sagittale (B) d’antérieur gauche, séquences en écho de spin, 
pondération T2 : Lésion d’adhérences 
 (Cas 2) 
 
A. Cette figure met en évidence les adhérences entre le TFPD et la gaine proximale de la BPT 
(flèches).  
B. Entre le TFPD et les LSCx (cercle), on note une zone anormale d’hyposignal [Figure de référence : 
Figure 86]. Cette anomalie de signal illustre une adhérence entre le TFPD et la gaine proximale de 
la BPT. 
 
 
 
C. Lésions du ligament sésamoïdien distal impair  
 
 
Les lésions de ce ligament étaient largement sous diagnostiquées avant l’utilisation de 
l’IRM.  
Ce ligament étant composé de fibres de collagène orientées longitudinalement dans 
lesquelles s’insinuent des invaginations synoviales de l’AIPD et de la BPT ainsi que des 
vaisseaux sanguins, son aspect en IRM est hétérogène et les changements pathologiques ne 
sont pas évidents à distinguer des variants anatomiques normaux (DYSON et al., 2010). 
 
Les anomalies IRM pouvant être détectées sont les suivantes : foyer de minéralisation 
proche de l’origine du ligament, irrégularité de la structure des fibres, épaississement du 
ligament, adhérences au TFPD. Il faut noter que les lésions se situent très fréquemment à 
l’insertion de ce ligament, au niveau du tiers distal de l’OSD (SCHNEIDER et al., 2003). 
 
Une étude a été menée par Murray et al. en 2006 visant à comparer les images 
anormales du LSDI de pieds de chevaux boiteux obtenues par IRM avec l’analyse 
histologique de ces mêmes pieds (MURRAY et al., 2006). A l’issue de cette étude, il a été 
retenu la haute sensibilité mais la spécificité modérée de l’IRM dans les lésions de ce 
ligament, d’où le risque de faux positifs. Cependant, cette étude présentait certaines limites, 
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avec notamment un échantillonnage de chevaux restreints à ceux présentant des lésions 
complexes, sévères et chroniques.   
  Dyson et son équipe en 2010 (DYSON et al., 2010) ont mené ce même type d’étude 
(avec un système IRM haut champ) en prenant en compte 21 chevaux à l’historique varié et 
surtout présentant des lésions du LSDI moins sévères et moins avancées. Il ressort de ces 
travaux une corrélation entre le grade de lésion histopathologique et les images obtenues. 
  
  Les lésions du LSDI sont rarement isolées et souvent associées aux lésions d’autres 
structures de l’APT (en particulier l’OSD et les LSCx) (DYSON et MURRAY, 2007c). Par 
exemple, les lésions de type kyste osseux au niveau du tiers distal de l’OSD sont pratiquement 
constamment associées à des lésions du DSIL. 
 
 
1. Foyer de minéralisation au sein du ligament 
 
Des foyers de minéralisation au sein du LSDI peuvent être détectés par l’examen d’IRM chez 
certains chevaux souffrant de SPT [Figure 137]. Ils peuvent également se trouver chez des chevaux 
sains (MURRAY et DYSON, 2011). 
 
            
 
Figure 137 : Coupes sagittales d’antérieur gauche, séquences en écho de gradient 3D (A) et en écho 
de spin (B) : Minéralisation au sein du LSDI 
 (Cas 4) 
  
Entre P3 et l’aspect distal de l’OSD, on observe au niveau du LSDI une perte de signal sur une petite zone 
d’environ 7 mm de long (cercles). Une minéralisation focale de ce ligament est fortement suspectée. 
 
  
2. Entésophytes 
 
D’autres foyers de minéralisation sont quelquefois présents au niveau de l’insertion 
osseuse du ligament et sont appelés entésophytes [Figure 138]. 
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Figure 138 : Coupes sagittales d’un antérieur de cheval, séquences en écho de gradient : Lésion 
d’enthésopathie du LSDI 
 
A. Zone étendue d’hyposignal hétérogène caractérisant la présence d’un enthésophyte au sein du 
ligament au niveau de son insertion sur P3 (flèche). (MURRAY et al., 2006) 
B. Antérieur gauche. L’aspect distal du LSDI présente une zone mal définie, hétérogène, et « crénelée » 
au niveau de son insertion sur P3 illustrant une lésion d’enthésopathie (Cas 2). 
 
 
3. Desmite 
 
Une inflammation du ligament (épaississement, irrégularité du ligament) peut être 
présente lors de SPT [Figure 139]. 
 
                         
 
Figure 139 : Coupes sagittale (A) et transverse (B) d’un antérieur de cheval, séquences en densité de proton 
 
A. Epaississement et hypersignal au niveau du LSDI (flèche). Les images pondérées en T2 ont permis d’éliminer la 
possibilité de l’artéfact de l’angle magique (celui-ci est d’ailleurs bien visibe au niveau de l’aspect distal du TFPD, 
pointe de flèche). Une enthésopathie de l’aspect palmaro-distal de l’OSD est également visible à l’origine du LSDI 
(SAMPSON et al., 2009). 
B. Côté palmaire en haut, côté latéral à droite. Les simples flèches délimitent le LDSI qui présente des zones focales 
d’augmentation de signal caractérisant un défaut de régularité des fibres ce qui traduit une desmite de ce 
ligament. (Double flèche : TFPD, M : P2) (WIDMER, 2000). 
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Figure 140 : Coupes transverses d’antérieurs de chevaux, séquences en écho de gradient : Desmite 
LSDI 
(MURRAY et al., 2006) 
 
A. LSDI normal. 
B. Altération légère du LSDI : zones focales d’hypersignal au sein du ligament. 
C. Altération modérée du LSDI avec adhérences  avec le TFPD (flèches). 
 
 
 
D. Lésions des ligaments sésamoïdiens collatéraux   
 
 
Les atteintes de ces ligaments sont beaucoup moins fréquentes que celle du LSDI : une 
étude menée par Dyson et Murray a montré que sur 264 chevaux, 38.2% présentait une 
atteinte du LSDI alors que seulement 10.5 % avaient les LSCx lésés (DYSON et MURRAY, 
2007c). Les lésions observées consistent la majorité du temps en des lésions de desmite 
[Figures 141 et 142]. 
 
Les lésions des LSCx étant très rarement présentes de manière isolée (invariablement 
associées à des atteintes au niveau de l’OSD selon Dyson et Murray), les autres anomalies 
associées à celles des LSCx seront décrites sur les Figures 141 et 142. 
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Figure 141 : Séquences en densité de protons d’un antérieur de cheval présentant un épaississement 
diffus des LSCx 
 (SAMPSON et al., 2009) 
 
A. Coupe sagittale. Distension du récessus dorsal de l’AIPD (pointe de flèche). Présence d’un 
épaississement diffus des LSCx (flèche). 
B. Coupe transverse. Présence d’irrégularités au niveau de l’aspect dorsal du TFPD (pointes de flèche) 
bien mise en évidence grâce à l’hypersignal du liquide synovial de la BPT, séparant le TFPD et les LSCx 
qui semblent épaissis (flèche). 
 
 
 
 
 
 
Figure 142 : Coupes transverses d’antérieurs de chevaux au niveau de P2, séquences pondérées en 
T2 : desmite des LSCx 
 
A. Séquence en écho de gradient. Les LSCx sont fortement épaissis (entre les flèches blanches). La BPT est 
oblitérée et aucune séparation n’est visible entre les LSCx et le TFPD (flèches transparentes). La quantité 
de liquide dans le récessus palmaire de l’AIPD est réduite (pointe de flèche) (DYSON, 2011a). 
B. Séquence en écho de spin. Côté latéral à droite. Le LSC latéral (4) est très épaissi et présente un signal 
élevé hétérogène. 1- Tendon extenseur dorsal du doigt, 2- Récessus dorsal de l’AIPD, 3- P2, 5- TFPD, 6- 
cartilage du pied (KOFLER et al., 2007). 
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Les lésions de desmite aiguë sont détectées par un épaississement des ligaments et/ou 
une augmentation de signal sur toutes les séquences. Il y a également souvent de manière 
concomitante une hypertrophie des tissus mous adjacents à l’AIPD et/ou de la BPT. 
Quelquefois, il y a une augmentation d’intensité focale sur l’OSD au niveau de l’insertion du 
ligament (séquence en saturation de graisse) ou un hypersignal linéaire le long de la surface 
de l’os jusqu’à l’insertion du LSDI. (DYSON et MURRAY, 2007b). 
Concernant les lésions plus chroniques, il y a fréquemment un défaut de séparation 
entre les LSCx très épaissis et le TFPD indiquant souvent des adhérences avec des 
enthésophytes en bordure proximale de l’OSD (DYSON et MURRAY, 2007b). 
 
Compte tenu de la fenêtre échographique réduite de cette région (partie distale 
inaccessible du fait de la boîte cornée) l’examen par IRM représente la technique de choix 
dans la définition des lésions des LSCx. 
 
 
E. Lésions du ligament annulaire digital distal 
 
La première desmite de ce ligament a été identifiée pour la première fois grâce à un 
examen d’IRM par un système haut champ (1 ou 1.5 T) en 2008 (COHEN et al., 2008).  
En effet, l’examen de ce ligament se révèle très difficile avec les moyens d’imagerie 
conventionnels (CAUVIN, 2011). L’échogénicité de ce ligament est difficilement évaluable car 
il s’incurve pour suivre le TFPD (CAUVIN, 2011). 
Les séquences les plus utiles pour identifier des lésions du LADD sont les séquences 
en densité de protons [Figure 143] ou les séquences STIR (SAMPSON et al., 2009). Une 
desmite de ce ligament est objectivée lorsque son épaisseur excède 2mm (Valeurs usuelles : 
moyenne de 1.51 mm pour les membres antérieurs) (COHEN et al., 2008). 
Bien que les images ci-dessous aient été obtenues en coupe au niveau proximal de P2, il est 
probable que ce même type de lésions puisse se retrouver en région plus distale, à savoir au 
niveau de l’APT.  
 
    
 
Figure 143 : Coupes transverses d’antérieurs de chevaux, séquences en densité de protons 
(COHEN et al., 2008) 
 
 (DDAL : LADD, DDFT : TFPD) 
A. Section au niveau de l’AIPP. Le LADD apparaît sévèrement épaissi (10 mm) de façon diffuse et on observe une 
augmentation de signal en son sein lui donnant un aspect hétérogène. 
B. Section juste proximale à l’AIPP. Epaississement modéré du LADD (5 mm). Présence de zones hyperintense au sein 
du LADD. 
 
 
A 
 
B 
186 
 
Lors de desmite du LADD, des adhérences entre ce dernier et le TFPD peuvent se 
former [Figure 144]. 
 
 
 
Figure 144 : Coupe transverse juste proximalement à l’AIPP, séquence en densité de protons 
(COHEN et al., 2008) 
 
(DDAL : LADD, DDFT : TFPD) 
Large adhérence centrale entre le bord palmaire du TFPD et le LADD. 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSION DE LA PARTIE III 
 
Les différentes lésions des structures de l’APT peuvent être très subtiles et sont 
souvent manquées lors d’examens d’imagerie conventionnels. L’IRM permet de pallier à cela 
du fait de sa haute spécificité et sensibilité.  
Toutefois, avant de pouvoir interpréter la moindre lésion, il est très important de 
connaître l’anatomie normale des tissus, notamment en prenant en compte les divers artéfacts. 
La dernière partie vise à faire un bilan en démontrant la place de choix de l’IRM lors d 
lésions de l’APT. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Adherence 
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Partie IV 
 
Place de l’IRM lors de troubles locomoteurs  
 
chez le cheval : Exemple du SPT 
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Chapitre 1 : 
Comparaison de l’IRM avec les autres moyens 
d’imagerie couramment utilisés en médecine équine 
 
 
I- Limites des autres examens d’imagerie 
 
 
 
A. Limites de l’examen radiographique  
 
 
Seuls les tissus mous étant évaluables par radiographie, l’intégralité des constituants 
tissulaires de l’APT ne peuvent être précisément  analysés. Or, comme il a été vu plus haut,  le 
SPT est loin de se réduire à des lésions osseuses.  
De plus, les lésions de SPT apparaissent très souvent tardivement à la radiographie 
(ostéophytes, remaniement, calcification) et seulement si la densité de l’os est suffisamment 
modifiée. 
 
Cette technique permettant d’obtenir une représentation en deux dimensions de 
structures en trois dimensions, il s’ensuit une superposition des différents éléments 
anatomiques qui ne peuvent donc être analysés individuellement (ex : cartilage articulaire). La 
qualité de l’interprétation  en pâti, il en est de même lorsque la préparation du pied est 
inadéquate.  
 
Enfin, il ne faut pas oublier que la radiographie utilise par définition des rayons 
ionisants pouvant avoir un impact non négligeable sur la santé des techniciens d’imagerie si 
les règles de radioprotection ne sont pas bien respectées. 
 
Afin d’obtenir de plus amples informations lors de suspicion de SPT, l’examen 
radiographique est en général complété par un examen échographique. Cependant, ce dernier 
ne permet qu’une interprétation limitée des images observées. 
 
 
 
B. Limites de l’examen échographique  
 
 
L’échographie permet de bien analyser la majorité des tissus mous mais très peu les 
structures osseuses (en dehors de leur surface), d’où sa complémentarité avec la radiographie. 
Cependant, en région distale du membre, la présence de la boîte cornée rend périlleux  cet 
examen. La technicité de l’imageur rentre ici clairement en ligne de compte.   
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 La conformation de la fourchette est un élément limitant pour cet examen. En effet, 
une fourchette étroite avec une lacune médiane profonde présente un mauvais contact pour la 
sonde échographique (BUSONI et DENOIX, 2001). 
 
 Il est ainsi impossible d’assurer avec un examen échographique de l’analyse complète 
de tous les tissus mous de l’APT. Selon Cohen et al (COHEN et al., 2008), l’évaluation du 
LADD notamment est difficile par échographie, les lésions à ce niveau passeront donc plus 
facilement inaperçues. 
  
 
 
C. Limites de l’examen scintigraphique  
 
 
Bien qu’étant non invasive, la scintigraphie est peu utilisée de nos jours (en dehors du 
domaine de la recherche). Elle présente notamment l’inconvénient de ne pas donner de bilan 
lésionnel précis contrairement à l’IRM. Une étude comparative entre l’IRM et la 
scintigraphie a permis de démontrer que les lésions concernant l’OSD détectées par IRM 
étaient les mêmes que par scintigraphie : il y a une corrélation positive significative entre les 
anomalies scintigraphiques et les images lésionnelles obtenues par IRM (DYSON et MURRAY, 
2007a). 
 
De plus, cet examen est très peu spécifique en ce qui concerne la nature des lésions. Il 
a été montré qu’il y avait beaucoup de faux positifs en scintigraphie: certains chevaux sans 
douleur podale pouvant présenter une forte prise focale de l’agent radioactif dans l’OSD 
(KEEGAN et al., 1996). D’autre part, l’existence de faux négatifs indiquent que les anomalies 
pathologiques de l’OSD ne sont pas forcément associées à une augmentation de l’activité 
ostéoclastique détectée par la scintigraphie (DYSON et MURRAY, 2007a). 
 
Par ailleurs, selon les cas, il faut tenir compte de la discipline du cheval pour 
l’interprétation du scintigramme. Par exemple, la facies flexoria de P3 est 25% plus active que 
l’OSD chez le cheval de sauts d’obstacles alors que ces deux régions ont sensiblement le 
même degré de fixation chez le trotteur (AUDIGIE et al., 2007a). Ces variabilités individuelles 
rendent plus délicate l’interprétation de cet examen. 
 
Enfin, la scintigraphie présente d’autres inconvénients non négligeables. L’utilisation 
de substances radioactives implique notamment une gestion délicate de l’infrastructure et 
des déchets.  
 
 
 
D. Limites de l’examen tomodensitométrique 
 
 
Bien que reconnue pour sa capacité à imager les structures osseuses de façon détaillée, 
le scanner ne peut mettre en évidence certaines lésions osseuses comme les œdèmes. Or, 
ce type de lésions peut faire partie d’un SPT et est souvent sous-diagnostiqué. 
 
La résolution moyenne en contraste des images obtenues, ne permettent pas une 
analyse optimale des tissus mous du pied (D’ANJOU et ALEXANDER, 2005). Par exemple, dans 
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une étude menée par Kofler et al. en 2007, la TDM n’a pas permis de mettre en évidence les 
lésions des LSC alors qu’elles ont pu être visualisées avec l’IRM (KOFLER et al., 2007). Cette 
dernière technique d’imagerie est arrivée dans le milieu vétérinaire équin dans les années 
2000 et a fait concurrence au scanner. L’accès à l’IRM se faisant de mieux en mieux et pour 
des coûts similaires, la TDM est maintenant restreinte au domaine de la recherche (AUDIGIE et 
al., 2008).   
 
 Dans le cas de suspicion de SPT, les examens conventionnels d’imagerie ne sont donc 
pas suffisants. En effet, comme nous l’avons déjà illustré, un grand nombre de chevaux sur 
lesquels un diagnostic de SPT a été réalisé, ne présentaient aucune anomalie à la radioraphie 
ou à l’échographie. L’IRM est dans ce cas fortement recommandée afin d’aboutir à un 
diagnostic précis. 
 
 
 
 
II- L’IRM, un apport diagnostique précieux 
 
 
 
A.  Les avantages de l’IRM 
 
 
 L’IRM permet d’identifier avec une grande fiabilité les lésions osseuses non visibles 
radiographiquement. On peut penser par exemple à une inflammation osseuse qui se traduit 
par un œdème osseux ne pouvant être mis en évidence par la radiographie. Un des grands 
avantages de l’IRM réside dans la précocité de détection des lésions osseuses, qu’il s’agisse 
d’un traumatisme, d’une infection, d’un dommage sous-chondral ou d’un remodelage osseux 
(AUDIGIE et al., 2009). 
 
 Une étude ayant porté sur 75 chevaux boiteux ne présentant aucune anomalie aux 
examens d’imagerie classiques a montré que 46 à 75 % (moyenne : 61%) d’entre eux 
présentaient des lésions du TFPD en IRM (PELOSO et HILT, 2003). 
 
Une autre étude menée par Sampson et al. en 2009 (SAMPSON et al., 2009) a porté sur 
72 chevaux souffrant de SPT mais n’ayant aucune anomalie radiographique. Or, l’examen par 
IRM a permis de détecter des changements pathologiques au niveau du TFPD, des LSCs, du 
LSDI ou bien de mettre en évidence des signaux anormaux au sein de l’OSD. 
 
  Cette technique d’imagerie est supérieure à l’échographie dans l’étude de l’ensemble 
des tissus mous contenus dans la boîte cornée. En effet, la discrimination tissulaire est bien 
meilleure qu’à l’échographie.  
 
  Enfin, il ne faut pas oublier de citer que d’un point de vue traitement des données, il 
est possible de sélectionner n’importe quel plan anatomique sans aucune perte de résolution 
ou de qualité (ce qui n’est pas le cas lors d’examen tomodensitométrique, TUCKER et SANDE, 
2001). 
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B. Les limites posées par l’IRM 
 
 
L’inconvénient majeur d’un examen d’IRM est avant tout le coût pour le propriétaire 
de l’animal. A Saint-Hyacinthe, un tel examen est proposé pour 405 dollars canadiens (soit 
environ 602 euros) pour le premier membre, auxquels il faut rajouter 200 dollars canadiens 
(soit environ 270 euros) pour l’étude du deuxième membre. A cela s’ajoute les coûts de 
l’anesthésie et du personnel mobilisé, ce qui revient à environ 1300 – 1800 euros pour un 
examen bilatéral par IRM en position couché (OLIVE et D’ANJOU, 2008). A titre de 
comparaison, en France, une IRM bilatérale en position debout revient à au moins 1200 euros 
à la clinique Desbrosse, dans les Yvelines et à un peu moins de 1000 euros à la Clinéquine de 
VetAgro Sup. 
Dans le cas d’un examen d’IRM  sur animal couché, l’anesthésie générale nécessaire 
représente une limite importante pour les propriétaires (coût) mais surtout pour l’animal 
(risques  anesthésiques et post-anesthésiques). 
 
En dépassant un peu le cadre de l’examen du pied du cheval, il est important de noter 
que du fait de la dimension des appareils disponibles (diamètre de 40 à 45 cm), les régions du 
cheval accessibles sont très restreintes : seules les régions distales des membres, la tête et la 
région cervicale crâniale sont analysables. En effet, il ne faut pas oublier que les appareils 
d’IRM utilisables sur cheval couché viennent exclusivement de la médecine humaine. 
Cependant des appareils haut champ de diamètre allant jusqu’ à 70 cm arrivent sur le marché 
de la médecine humaine, ce qui laisse de bons espoirs pour élargir l’éventail des régions 
anatomiques pouvant être analysées en médecine équine (AUDIGIE, et al., 2009). 
 
Enfin, il ne faut pas oublier qu’il est nécessaire de recourir à un imageur possédant une 
très bonne formation en IRM afin d’obtenir une interprétation des images optimale. En effet, 
la détection fréquente de variants anatomiques du pied de cheval (du fait du niveau de détail 
élevé conféré par l’examen d’IRM) ainsi que la présence de nombreux artéfacts nécessitent  
l’implication de personnes très performantes dans ce domaine, ceci dans le but d’avoir un 
diagnostic le plus fiable et précis possible. 
 
 
 
C. Sensibilité et spécificité de l’IRM en fonction des lésions 
 
 
L’IRM se révèle sensible et spécifique pour la détection de fragments osseux et 
d’érosion corticale. Pour l’érosion du cartilage, l’IRM est spécifique mais moins sensible. 
Pour la détection de tous les types de lésions du TFPD, de l’épaississement des LSCx, de 
bursite et de lésions médullaires de l’OSD, l’IRM est sensible et spécifique. 
En ce qui concerne la mise en évidence de l’épaississement du LSDI, des irrégularités 
osseuses, l’IRM a une sensibilité modéré (MURRAY et al., 2007). 
La sensibilité de l’IRM est bonne dans l’identification de toutes les structures osseuses 
excepté le bord dorsal de l’OSD. 
 
Murray et son équipe ont démontré en 2007 la générale bonne corrélation entre les 
lésions des structures podales observées en IRM et celles mises en évidence après examen 
histologique.  
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Lors de cette étude, la corrélation s’est révélée bonne pour la BPT, le TFPD, la médullaire de 
l’OSD et les LSC ; modérée à bonne pour les bords distal et palmaire de l’OSD ; faible à 
modérée pour le LSDI et faible pour les bords dorsal et palmaire de l’OSD (MURRAY et al., 
2007). 
  
 
Vallance et son équipe ont mené une étude comparative entre l’utilisation de l’IRM 
bas-champ et de la TDM dans le diagnostic des lésions podales chez le cheval (études sur 31 
membres). Ils ont montré que la TDM était plus fiable dans le diagnostic de l’épaississement 
du LADD et des LSCx, et de la minéralisation du TFPD. La TDM s’est révélée plus efficace 
dans le diagnostic d’enthésophytes et, de façon plus générale, des anomalies osseuses 
(excepté l’œdème osseux). Les anomalies de la région synoviale ont été mises en évidence 
plus fréquemment avec l’IRM qu’avec la TDM (VALLANCE et al., 2011). 
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III- Bilan : Avantages et limites de l’IRM par rapport 
aux autres moyens d’imagerie  
 
Tableau 7 : Présentation des avantages et des inconvénients de l’IRM  pour l’examen de l’APT par 
rapport à la radiographie, à l’échographie et à la TDM 
(D’après D’ANJOU et ALEXANDER, 2005 ; AUDIGIE et al., 2007a ; OLIVE, 2010a ; BARTEZ, 2002-2003) 
La scintigraphie étant maintenant très peu utilisée dans la pratique courante, ne seront présentés qu’une 
comparaison avec la radiographie, la tomodensitométrie et l’échographie. 
 
 Radiographie Tomodensitométrie Echographie 
Inconvénients de 
l’IRM par 
rapport à .. 
 
 
 
- Emploi moins routinier 
 
 
- Coût 
 
 
- Longueur de l’examen 
(60-120 min contre 15-20 
min pour la TDM) 
- Technicité plus pointue 
(détermination à l’avance 
des séquences à utiliser) 
- Information moins 
détaillée pour le tissu 
osseux compact  
 
 
- Emploi moins routinier 
- Coût 
- Modification du liquide 
synovial moins bien évaluée 
- Moins sensible aux altérations 
de surface de la facies flexoria de 
P3 et à la présence 
d’entésophytes distaux du TFPD 
ou du LSDI 
Lecture plus difficile (formation pointue de l’imageur nécessaire) 
Avantages de 
l’IRM par 
rapport à … 
 
- Evaluation des tissus 
mous possible 
- Diagnostic précoce des 
lésions osseuses 
(sclérose, œdème 
osseux) et du cartilage 
articulaire 
- Meilleure 
identification des 
contusions osseuses et 
des  remaniements 
osseux de la fosse 
d’insertion ligamentaire 
de P3 
- Supériorité dans 
l’identification des 
ostéophytes (DYSON et 
al. 2003b) 
- Evaluation des 
structures synoviales  
- Absence de 
superposition des 
images 
 
 
 
 
 
-  Analyse plus 
performante des tissus 
mous du pied (meilleure 
résolution) 
 
- Technique  
multicontraste : étude plus 
spécifique des différents 
tissus 
 
- Identification des 
œdèmes osseux  
 
- Infinité de plans de 
coupes possible 
 
 
 
 
- Diagnostic plus fin et précoce 
des lésions ligamentaires et 
tendineuses 
 
- Identification précise des 
atteintes des tissus mous et des 
enthésopathies   
 
- Evaluation plus complète des 
enthèses distale et proximale des 
ligaments sésamoïdiens 
collatéraux 
 
- Identification des lésions du 
ligament annulaire digital distal 
 
- Traitement ultérieur des 
données 
- Absence de radiation ionisante : aucun effet 
secondaire sur les tissus 
- Très bon détail anatomique (haute résolution)  des 
os et des tissus mous sur une même image 
 
 
Evaluation du cartilage articulaire de l’AIPD (même à bas champ) : bonne sensibilité et 
spécificité (TAPPREST et al. 2003) 
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Chapitre 2 :  
Comparaison des différents types d’appareil IRM 
 
 
 
 
I- Les systèmes bas champ  
 
 
 
A. Généralités 
 
 
En médecine vétérinaire, le champ magnétique produit par les systèmes bas champ est 
en général  de 0.3 T (AUDIGIE, et al., 2009) 
Pour les chevaux, il existe deux fabriquants de systèmes bas champ : Hallmarq Distal 
Limb Scanner (0.28 T) pour l’examen d’animaux en position debout ou sous anesthésie 
générale et Universal Medical Systems (0.2-0.3T) pour l’examen d’animaux sous anesthésie 
générale (WERPY, 2011). 
L’appareil bas champ le plus couramment utilisé sur cheval debout provient de la 
société Hallmarq Veterinary Imaging (UNIVERSITE DE L’ETAT DE CAROLINE DU NORD, 
http://www.mrimyhorse.com) L’appareil bas champ utilisé sur cheval couché est de type 
Esoate [Figure 145]. 
 
 
 
Figure 145 : Système IRM bas champ pour patients équins 
 
A. Système utilisable sur cheval couché, Faculté de Médecine Vétérinaire de Saint-Hyacinthe (OLIVE, 
D’ANJOU, 2008). 
B. Système bas champ (Hallmarq Veterinary Imaging) utilisable sur cheval debout sédaté Le système 
est ouvert : l’aimant peut être mobilisé afin d’atteindre la ou les région(s) d’intérêt 
(http://www.hallmarq.net/equine/products-services/hallmarqs-mri-system). 
 
A B 
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La durée d’acquisition de toutes les séquences (donc temps d’examen seul, hors 
positionnement) en système bas champ varie de 40 (debout) à 70 (couché) minutes (OLIVE et 
D’ANJOU, 2008). 
 
 
B. Limites  
 
 
La résolution moyenne des images obtenues par ces systèmes peut limiter le diagnostic 
des lésions cartilagineuses, tendineuses et ligamenteuses discrètes.   
De plus, la faible fiabilité des séquences en saturation de graisse en système bas champ 
couché peut faire passer inaperçues certaines lésions subtiles de l’os sous-chondral et de l’os 
spongieux (AUDIGIE, et al., 2009). 
 
L’évaluation du LSDI est très difficile en système bas champ à cause de l’épaisseur de 
coupe importante. Ainsi, le LSDI peut être identifié sur seulement une seule coupe transverse 
en général. Si l’image est en plus oblique, il en résulte un artéfact de volume partiel gênant 
l’évaluation de ce ligament (MURRAY et DYSON, 2011). 
 
Le cartilage de l’AIPD  peut être évalué correctement avec l’IRM bas champ (ce qui 
n’est pas faisable en échographie (AUDIGIE et al., 2009) mais son évaluation fiable nécessite 
des séquences spécifiques et une intensité de champ magnétique que seuls les aimants de haut 
champ peuvent fournir (OLIVE et D’ANJOU, 2008). En effet, ces systèmes minimisent 
l’artéfact de volume partiel associé aux surfaces courbes par leurs coupes fines (MURRAY et 
DYSON, 2011). 
 
 
 
Afin de pallier à ces inconvénients, les systèmes haut champ ont été développés et sont 
de plus en plus fréquemment utilisés pour le diagnostic précis des troubles locomoteurs chez 
le cheval.  
 
 
 
II- Les systèmes haut champ 
 
 
A. Généralités 
 
 
Ces systèmes sont constitués d’un tunnel de 40 cm de diamètre, ce qui permet une 
analyse des membres jusqu’au carpe et au tarse. Avec certaines machines récentes (120 cm de 
long et 67 cm de diamètre), il est également possible d’imager un grasset de cheval de moins 
de 550 kg (OLIVE et D’ANJOU, 2008). 
L’appareil haut champ le plus couramment utilisé en médecine vétérinaire est de type 
Siemens Symphony à 1.5T (UNIVERSITE DE L’ETAT DE CAROLINE DU NORD, 
http://www.mrimyhorse.com) [Figure 146]. 
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Figure 146 : Exemple d’appareils haut champ  
 
A. Appareil type Siemens Symphony 1.5 T 
(http://www.bordet.be/en/infosmed/brochur_e/imaging/rmn1.htm). 
B. Appareil type Siemens Espree 1.5 T : animal en position (http://hagyard.com/divisions/MRI). 
 
 
 
B. Limites  
 
 
Les systèmes haut champ permettent l’obtention d’un signal fort ce qui implique une 
meilleure qualité de l’image, un temps réduit d’acquisition ainsi que la réalisation de coupes 
anatomiques fines (Université de l’état de Caroline du Nord, http://www.mrimyhorse.com) 
Le temps d’acquisition de toutes les séquences en système haut champ est d’environ 
40 minutes (temps de positionnement et d’anesthésie pré et post-examen exclu) (OLIVE et 
D’ANJOU, 2008). 
Les petites structures comme le LSDI et les LSCx, les contours du TFPD ainsi que le 
cartilage articulaire et la facies flexoria de l’OSD sont plus correctement visualisés qu’avec un 
système bas champ (TUCKER et SAMPSON, 2007). 
 
 
 
 
III- Comparatifs des systèmes IRM  
 
 
 
 
A. Eléments techniques et pratiques 
 
 
1.  Avantages et inconvénients de divers systèmes 
 
Afin de mieux visualiser les différences entre les  principaux types de systèmes IRM, 
le Tableau 8 a été réalisé. 
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Tableau 8 : Tableau comparatif des systèmes IRM 
 (OLIVE et D’ANJOU, 2008; AUDIGIE et al., 2009) (http://www.mrimyhorse.com) 
 
 Système  haut champ 
Système bas champ debout  (société 
Hallmarq Veterinary Imaging, 0.3T) 
 
Système bas 
champ couché 
(Esoate 0.3T, 
Siemens 
Symphony 
1.5T) 
Intensité de B0 
1 à 1.5 T 0.2 à 0.5 T 
 
Production de B0 Aimant supraconducteur  Aimant permanent ou  fort courant électrique 
Type d’appareil 
Configuration tunnel : Bo 
orienté selon l’axe principal du 
tunnel 
Ouverts (accessibilité au patient favorisée) 
Avantages 
- Champ plus homogène 
- Très bonne résolution  
- Evaluation optimale de tous 
les tissus y compris du cartilage   
- Rapport signal sur bruit  élevé 
- Temps d’acquisition  court du 
signal  
- Peu sensible aux artéfacts  
-Séquence en saturation en 
graisse fiable 
- Bonne évaluation du LSDI 
 
-Coûts  faibles (achat et maintenance) 
-Peu sensibles aux artéfacts de susceptibilité magnétique 
- Environnement biosécuritaire assez souple 
 
 
- Pas de risque lié à l’anesthésie 
générale 
-Bonne utilisation dans le cadre de suivi 
de lésions 
 
 
 
-Examen de la 
tête possible 
Inconvénients 
 
-Coûteux à l’achat et à 
l’entretien 
- Anesthésie générale 
- Artéfacts de susceptibilité 
magnétique importants 
- Environnement biosécuritaire 
très strict (renforcement de la 
cage de Faraday, salle 
spacieuse nécessaire) 
-Pas d’examen de la tête 
possible 
- Résolution faible 
- Rapport signal sur bruit  faible 
-Temps d’acquisition du signal relativement long 
- Sensibilité aux artéfacts accrue en particulier les 
artéfacts de volume partiel, les artéfacts de mouvements 
et les artéfacts d’inhomogénéité du champ magnétique 
- Evaluation peu sensible et peu précise du cartilage 
- séquence STIR à très faible rapport signal/bruit 
-Pas d’examen de la tête possible  
- Fenêtre de visualisation  restreinte 
(environ 14 cm) : imager en totalité 
l’extrémité d’un membre est parfois 
impossible en seule fois 
- Mauvaise qualité des séquences en 
saturation de graisse  
 
Anesthésie 
générale 
  
 
 
 
 
 
2. Systèmes IRM et artéfacts 
 
Le Tableau 9 compare entre eux les différents systèmes à propos des principaux 
artéfacts rencontrés.  
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Tableau 9 :  Importance des principaux artéfacts en fonction du système IRM utilisé 
 
Artéfact/Système 
IRM 
Angle magique Volume 
partiel 
Susceptibilité 
magnétique 
Mouvement 
Bas champ + (TFPD, insertion 
distale) 
+++ + +  
Haut champ + (ligament collatéral 
de l’AIPD) 
+ ++ ++  
 
Remarque : le nombre de croix illustre le degré d’importance de l’artéfact  
 
 
3. Systèmes IRM et mouvement 
 
Sur les systèmes bas champ debout, le cheval étant sédaté, tout mouvement peut 
encore être possible. Même s’il existe des logiciels de correction, la qualité de l’image peut 
être grandement altérée. 
Sur les systèmes couchés, il persiste les mouvements respiratoires et le pouls sanguin 
mais ceux-ci ne sont pas suffisamment importants pour rendre l’image floue (CHEYNET DE 
BEAUPRE, 2010).  
 
 
 
B. Comparatif en images des systèmes IRM bas champ et 
haut champ 
 
Les images qui vont suivre sont extraites d’une étude menée par Bolen et son équipe 
en 2010 et ont été obtenues avec trois catégories d’aimant A, B et C produisant 
respectivement un champ magnétique de 0.27, 1.5 et 3T (BOLEN et al., 2010). Ceci permet de 
bien mettre en évidence la différence de résolution que l’on peut obtenir lors de l’utilisation 
des différents systèmes. 
La Figure 148 démontre la précision plus haute des systèmes haut champ, autant dans 
la finesse du détail que dans la taille de la zone anatomique étudiée. 
 
 
 
Figure 147 : Coupes sagittales d’un antérieur de cheval, séquences en écho de gradient, pondérées en T2, 
obtenues à l’aide d’un champ magnétique de 0.27T (A), 1.5T (B) et 3T (C) 
(BOLEN et al., 2010) 
 
A. Perte visuelle de P3 ainsi que de la région solaire, de même l’AIPP est beaucoup moins nette.  
B. et  C : Augmentation du signal à l’insertion du TFPD (manifestement dû à l’artéfact de l’angle magique). 
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En système haut champ, les structures tendineuses [Figure 149] ainsi que l’architecture 
osseuse [Figure 150] peuvent être bien appréhendées, comme le démontrent les illustrations 
qui suivent. 
 
 
Figure 148 : Coupes transverses au niveau de l’OSD, séquences en écho de spin, pondérées en T1, 
(champ magnétique de 0.27T, 1.5T et 3T (A, B et C)) 
 (BOLEN et al. , 2010) 
 
A 0.27T, la limite entre l’os compact de la facies flexoria,  l’os trabéculaire et l’os sous-chondral de l’OSD n’est 
pas clairement visualisée. 
La structure tendineuse du TFPD est visible en haut champ (B et C). 
Le LADD est visible en haut champ et ses attaches distales (flèches) sont nettement définies en B et C. Le LADD 
est nettement moins bien défini en bas champ. 
 
 
 
Figure 149 : Coupes dorsales au niveau de l’OSD, séquences en écho de gradient 3D, pondérées en 
T1 (champ magnétique de 0.27T (A), 1.5T(B) et 3T (C)) : Très bonne visualisation de l’architecture osseuse sur 
les images haut champ 
(BOLEN et al. 2010) 
201 
 
 Le cartilage articulaire est lui aussi mieux défini en système haut champ comme 
l’illustre la Figure 151. 
 
 
 
Figure 150 : Séquence pondérée en T1, en écho de gradient 3D dans le plan dorsal obtenue à l’aide 
d’un champ magnétique de 0.27T (A), 1.5T(B) et 3T (C) : Meilleure définition du cartilage de l’AIPDD à l’aide 
des systèmes haut champ 
(BOLEN et al. , 2010) 
 
 
Il faut cependant remarquer que l’étude dont proviennent ces images a été menée 
seulement sur pied sain et que de nouveaux travaux réalisés avec des pieds pathologiques 
seraient bien utiles pour confirmer la supériorité du système haut champ pour le diagnostic de 
la majorité des lésions podales chez le cheval.   
 
 
 
CONCLUSION DE LA PARTIE IV 
 
Il y a quelques années, l’IRM a révolutionné le diagnostic des troubles locomoteurs 
chez le cheval et en particulier dans l’étude du SPT.  
            La définition des structures est excellente en système haut champ (en particulier pour 
l’étude du cartilage) mais, pour l’instant, aucune étude n’a pu prouver que certaines lésions 
détectées en système haut champ ont pu être manquées en système bas champ. La description 
des lésions est  donc supérieure système en haut champ mais rien ne peut encore être conclu 
quant à la supériorité diagnostique de ce système. 
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CONCLUSION 
 
 
 
Depuis le début des années 2000, l’IRM connaît une progression croissante quant à 
son utilisation dans le domaine des affections de l’appareil locomoteur du cheval. De 
nombreuses études montrent que cet examen se révèle d’un grand secours pour caractériser 
les lésions osseuses et tendineuses non visibles par les moyens d’imagerie conventionnels.  
 
A l’issue de ce travail, les avantages de l’examen d’IRM lors de suspicion de SPT se 
révèlent indéniables : émission d’un diagnostic lésionnel précis (localisation, extension, 
sévérité de la lésion) afin de cibler le traitement et menant à un pronostic plus juste et plus 
approprié, ce que ne peuvent fournir les examens d’imagerie classiques.  
 
Il convient de rappeler l’importance de l’utilisation de l’examen d’IRM lors de la 
démarche diagnostique : celui-ci présente en effet un avantage décisif lorsqu’il est utilisé 
précocement contrairement à son recours à la suite d’une série de procédures diagnostiques et 
thérapeutiques infructueuses (et par la même occasion onéreuses !). 
 
Malgré sa supériorité diagnostique, cet examen requiert des infrastructures 
spécialisées, un personnel spécifiquement formé et se révèle encore onéreux et rendu 
disponible par peu de structures vétérinaires. 
De plus, le diagnostic des affections locomotrices par IRM ne connaît pas encore le même 
essor en France qu’outre-Atlantique. 
 
Lors de lésions discrètes, la supériorité diagnostique est attribuée aux systèmes haut 
champ, comme celui disponible au CHUV de Saint-Hyacinthe. Afin de repousser les limites 
diagnostiques actuelles et d’adapter plus précocement et finement une stratégie thérapeutique, 
on peut penser que certaines cliniques choisiront d’acquérir de tels aimants dans les décennies 
à venir, à l’étranger ou en France… 
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ANNEXE 1 
 
Les différentes formes du SPT 
(d’après DENOIX, 2002b ; AMELINEAU, 2004 ; BOURZAC, 2005) 
 
Formes du SPT :  Examen radiographique Examen échographique 
Articulaire 
 
Incidence dorsopalmaire : 
Distension des fossettes synoviales 
(canaux vasculaires) distales de l’OSD 
 images en « ballonnets » ou nombre 
de fossettes  > 7. 
 
Incidence LM : Epaississements des 
tissus mous (conséquence de la 
distension du récessus dorsal de 
l’articulation). 
 
 
Abord proximopalmaire, creux du 
paturon : Distension du récessus palmaire 
proximal de l’AIPD. 
 
Abord dorsal au niveau de la couronne : 
Possible synovite au niveau du récessus 
dorsal de l’AIPD, nombreux plis 
synoviaux, +/- cloisonnement de la cavité 
synoviale. 
Tendineuse 
 
Incidences LM et tangentielle 
proximodistale : Lésions ostéolytiques 
ou ostéoprolifératives au niveau de la 
face plamaire de l’OSD, +/- 
minéralisation du TFPD. 
 
Abord proximopalmaire, creux du 
paturon : Lésions possibles au niveau du 
TFPD, du LADD et du récessus proximal 
de la BPT. 
Coupe parasagittale et transversale : 
Mise en évidence des lésions du TFPD 
(échogénicité, régularité). 
 
Ligamentaire 
 
Incidences LM et dorsopalmaire : 
Enthésophytes sur le bord 
proximopalmaire de l’OSD, +/- zones 
ostéolytiques. 
Incidence LM pour l’analyse du LSDI. 
Pour mieux visualiser les lésions : 
Cliché oblique dorsolatéral (ou dorso-
médial) à 45° et proximodistal à 60 °. 
 
 
Abord proximodistal par le creux du 
paturon : Coupes sagittales, para-
sagittales et transversales. 
Variation de taille de la section et/ou 
variation d’échogénicité des LSCx. 
Abord distal à travers la fourchette : 
Variation d’échogénicité, d’épaisseur du 
LSDI  +/- remaniements osseux au niveau 
de ses insertions. 
Sclérosante 
 
Incidences proximodistale, LM, 
tangentielle : 
Ostéo-condensation de la partie 
spongieuse de l’OSD (augmentation 
d’opacité diffuse). Les trabéculations 
deviennent invisibles. 
 
 
Pas d’information apportée. 
Souvent une bursite podotrochléaire est 
associée. 
Kystique ou 
ostéolytique 
 
3 incidences : 
Zone ostéolytique  radiotransparente 
+/- étendue dans l’épaisseur de l’os 
spongieux. 
 
Remarque : fait parfois suite à une 
forme tendineuse ou articulaire évoluée 
ou à une fracture non stabilisée de 
l’OSD. 
 
 
Abord proximopalmaire, creux du 
paturon : Zone hypoéchogène sous la 
surface osseuse. 
 
Remarque : examen utile seulement 
lorsque la zone ostéolytique atteint la 
surface de la corticale osseuse. 
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ANNEXE 2 
 
Traitements spécifiques en fonction des formes de SPT 
 (D’après  DENOIX et AUDIGIE, 2002a) 
 
 
 
 
Forme du SPT 
 
Traitement indiqué 
 
 
 
Forme articulaire 
 
Infiltration de l’AIPD avec un  anti-
inflammatoire à dose chondro-protectrice 
et/ou acide hyaluronique. 
 
 
 
Forme tendineuse 
 
- Injection dans la BPT d’anti-inflammatoires 
et/ou d’acide hyaluronique. 
- Fer compensé en talons. 
 
 
Forme ligamentaire 
 
Ferrure type fer ovale ou en œuf à pince 
relevée. 
 
 
Forme kystique ou ostéolytique 
 
Tiludronate. 
 
 
 
 
Forme sclérosante 
 
- Ferrure type fer ovale ou en œuf à pince 
relevée. 
- Tiludronate (les zones de sclérose peuvent 
cacher des zones ostéolytiques). 
- Isoxuprine (diminue hypertension veineuse 
dans les sites de sclérose osseuse). 
 
 
Fracture 
 
- Fer à traverse avec des pinçons en quartier.  
- Longue période de repos. 
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ANNEXE 3 
 
Technique d’injection dans la bourse podotrochléaire 
(DENOIX, 1992a) 
 
Le membre est  levé et l’AIPP fléchie afin de décoller le TFPD  de l’OSD.  
Il s’agit d’une injection délicate à réaliser, voici l’approche la plus fiable (DYSON, 2003a): 
abord palmaro-distal vers la position de l’OSD. Ce dernier est représenté par un point à 1 
cm distalement à la couronne, sous le bourrelet périoplique, et à mi-distance entre le point 
le plus dorsal (pince) et le point le plus palmaire (talon externe) de la couronne. Le pied 
est placé sur cale. A la suite d’une désinfection chirurgicale, une aiguille de  0.8*50 mm 
(21 G pour les petits pieds, plus de 60 mm pour les gros) est insérée entre les bulles des 
talons, proximalement au bord coronaire, et dirigée vers le point d’intersection du plan 
sagittal et du grand axe de l’OSD. Elle est avancée jusqu’à sentir une résistance osseuse 
(la facies flexoria), 3 à 5 ml de produit à injecter sont alors injectés. 
 
 
                                                                                                 
 
 Réalisation d’une injection dans la bourse podotrochléaire 
 
 
A. Vue latérale de pied : Position de l’aiguille pour une ponction de la BPT (BOURZAC, 
2005). 
B. Repérage du site de ponction (DESBROSSE, 2007). 
C. Coupe transversale du pied passant par l’OSD. L’aiguille est implantée dans la bourse, 
elle a traversé le coussinet digital et le TFPD. La pénétration se fait généralement sur 
50 à 55 mm. Le biseau est en contact avec la facies flexoria de l’OSD (DENOIX, 1992a). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
A B C 
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ANNEXE 4 
 
Le traitement par ondes de choc dans le cadre du SPT 
(http://shockwave-
france.com/upload/documents/La_therapie_par_ondes_de_chocs_extracorporelles_en_medeci
ne_veterinaire_MEL.doc) 
 
 
La thérapie par ondes de chocs extracorporelles est une technique de physiothérapie apparue 
en médecine équine il y a une quinzaine d’années pour traiter les desmites et les tendinites. 
L’élargissement de ses indications inclut maintenant le SPT. 
 
Une onde de choc extracorporelle se définit comme une onde infrasonore générée à l’extérieur 
du corps, à faible fréquence et sous forte pression.  
Après un premier pic de surpression élevé, il s’ensuit une phase décroissante aboutissant à un 
pic de dépression équivalent à environ 10 à 50% de la valeur du pic positif. Tout ceci se 
réalise en un temps très bref, de l’ordre de la microseconde. 
Au cours de la première phase, le milieu traversé par l’onde sonore subit une compression, 
suivie, au cours de la seconde phase, par une mise en tension. C’est cette suite de cycles de 
compression-mise en tension des tissus qui semble être à l’origine des propriétés biologiques 
et thérapeutiques des ondes de chocs.  
 
Le traitement est réalisé sur cheval debout selon deux approches : transfurcale  et au niveau 
des talons. 
 Il est indispensable de préparer le pied en parant la fourchette puis en la ramollissant 
(pansement humide pendant une dizaine d’heures).  
Il n’existe pas de consensus sur la puissance à utiliser qui va dépendre également de la 
conformation du pied.  
Il existe une seule étude menée sur cette thérapie par ondes de choc dans le cas du traitement 
du SPT. Elle n’a jamais été publiée mais montre de bons résultats avec une amélioration 
notable de la boiterie (Université de l’Iowa).   
L’hypothèse théorique supportant ces résultats est que la néovascularisation créée par le 
traitement diminue les phénomènes de nécrose avasculaire et améliore les lésions sur les 
LSCx et LSDI. Des effets anti-inflammatoires et analgésiques ont également été mis en 
évidence. 
 
Des effets secondaires tels que tuméfactions, pétéchies ou hématomes ont été rapportés. Ils 
disparaissent généralement en un à deux jours. On évite de traiter les patients présentant une 
coagulopathie en raison du risque d’hémorragie.  
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ANNEXE 5 
 
Rappels anatomiques des structures du pied visibles au niveau de la 
sole (vue solaire) 
(BOURZAC, 2005) 
 
 
 
Sensibilité superficielle et cutanée : pression de la pince peu intense et de courte durée. Sensibilité profonde : 
pression de la pince maintenue pendant 5 à 6 secondes 
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ANNEXE 6 
 
Principales séquences utilisées en imagerie par résonance magnétique en 
orthopédie équine  (CHUV de Saint-Hyacinthe) 
 
 
 
 
FA: Flip angle (angle de bascule), en degré 
FOV: Champ de vue (Field of view) 
TA: Temps d’acquisition 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Séquence TR TE FA FOV Matrice Nombre de 
coupes/ 
épaisseur 
TA 
SAG GRE 3D 28.0 5.0 20 20.0 320 X 
256 
38/3 5.05 
DORS GRE 3D 28.0 5.0 20 20.0 320 X 
256 
36/3 4.50 
TRANS GRE 
3D 
28.0 5.0 20 20.0 320 X 
256 
40/3 7.57 
SAG STIR 3000 35 (TI : 
150) 
- 20.0 256 X 
192 
23/4 3.24 
TRANS T2 
FRSFSE 
3500 96 - 20.0 320 X 
224 
40/3 2.30 
TRANS DUAL 
T2 PD 
3100 MIN FULL 
/ 85 
- 20.0 384 X 
256 
28/3 6.18 
SPGR 3D FS 42.0 7.0 20 2 384 X 
220 
38/3 9.28 
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ANNEXE 7 
 
Questionnaire à remplir par le propriétaire avant examen d’IRM de 
l’animal (CHUV de Saint-Hyacinthe) 
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ANNEXE 8 
 
Cas 1 
 
 Fiche d’identité 
 
Race : Standardbred 
Sexe : Femelle 
Age : 8 ans 
Activité : non renseignée 
 
 Anamnèse et commémoratifs 
 
Non renseignés. 
 
 Examen statique  
 
Aucune anomalie notable. 
 
 Examen dynamique 
 
 En ligne droite : boiterie du  MTG de grade 3. 
 
 Tests 
 
 Test de la planche du MTG : négatif 
Test de flexion du boulet du MTG : positif 
 
 Anesthésie diagnostique 
 
 Anesthésie digitale distale du MTG : amélioration de la boiterie à  60-70%. 
 
 Examens radiographique et échographique 
 
o Anomalie radiographique : 
Sclérose médullaire du  troisième os du carpe gauche et possiblement de l’OSD. 
Conclusion radiographique : Dégénérescence incertaine de l’OSD du MTG.  
 
o Anomalie échographique :  
Mauvaise délimitation du TFPD des MTG et D. Suspicion d’épaississement des 
insertions distales des TFPD. 
Conclusion échographique : Suspicion de tendinite bilatérale du TFPD.  
 
 Examen d’IRM le 9 avril 2008 
 
Sclérose osseuse MTD, tendinite bilatérale, bursite bilatérale. 
 
 
 
226 
 
ANNEXE 9 
 
Cas 2 
 
 Fiche d’identité 
 
Race : American Saddle Horse 
Sexe : Femelle  
Age : 9 ans 
Activité : Compétition d’attelage 
 
 Anamnèse et commémoratifs 
 
Boiterie du MTG apparue après une compétition l’année précédente, non reliée à un 
évènement particulier. Les traitements mis en place (ferrure, isoxuprine, infiltrations  
intraarticulaires) n’ont permis aucune amélioration. 
La boiterie s’améliore au repos mais s’aggrave à l’exercice. 
 
 Examen statique 
 
MTD : talons fuyants et bas, pince longue 
MTG : conformation de type pied bot (croissance prononcée en talon, pince déformée) 
 
 Examen dynamique 
 
MTG : Boiterie de grade 3 au pas et au trot en ligne droite et sur le cercle. 
 
 Tests : Non renseignés. 
 
 Anesthésie diagnostique 
 
Anesthésie digitale distale : positive (disparition de la boiterie du MTG) avec transfert 
de boiterie sur le MTD. 
 
 Examens radiographique et échographique 
 
o Examen radiographique : 
 
Conclusion radiographique : Apparence radiographique normale du MTD. 
 
o Examen échographique :  
 
Aucune information. 
 
 Examen d’IRM le 29 juin 2009 
 
Adhérence bilatérale TFPD et gaine proximale de la BPT, légère tendinite MTG,  
tendinite active du MTD, desmite  et enthésopathie du LSDI du  MTG. 
 
227 
 
ANNEXE 10 
 
Cas 3 
 
 Fiche d’identité 
 
Race : Warmblood 
Sexe : Femelle 
Age : 4 ans 
Activité : Non renseignée 
 
 Anamnèse et commémoratifs 
 
Historique de boiterie depuis 4 mois qui persiste malgré l’administration 
d’anti-inflammatoires et le repos. 
 
 Examen statique 
 
MTD : varus du boulet 
MTG : pied étroit et droit 
 
 Examen dynamique 
 
Au pas : aucune anomalie 
Au trot en ligne droite : boiterie de grade 1 du MTG 
Au trot sur le cercle : boiterie de grade 2 du MTG 
 
 Tests 
 
 Test de la planche : positif pour le MTG 
Test du flexion du boulet du MTG : négatif 
 
 Anesthésie diagnostique 
 
Anesthésie digitale distale du MTG : amélioration de la boiterie à  60%.  
 
 Examens radiographique et échographique :  
 
o Examen radiographique : 
Conclusion radiographique : Apparence radiographique normale des 2 pieds. 
 
o Examen échographique :  
Conclusion échographique : Pas d’anomalie échographique significative en dehors de 
la synovite de la bourse naviculaire du MTG. 
 
 
 Examen d’IRM le 16 septembre 2008 
Distension bilatérale du récessus proximal de l’AIPD et bursite, tendinite du TFPD du 
MTG. 
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ANNEXE 11 
 
Cas 4 
 
 Fiche d’identité 
 
Race: Warmblood 
Sexe : Mâle castré 
Age : 12 ans 
Activité : non renseignée 
 
 Anamnèse et commémoratifs 
 
 Boiterie du MTG survenue quelques mois avant la présentation. 
 
 Examen statique 
 
Petite masse indurée proximalement au boulet du MTG, entre les tendons fléchisseurs 
et suspenseur en face médiale. 
 
 Examen dynamique 
 
 En ligne droite : boiterie du  MTG de grade 3 qui augmente à l’exercice. 
 
 Tests  
 
 Test de la planche du MTG : négatif 
Test de flexion du boulet gauche : positif 
 
 Anesthésie diagnostique  
 
 Anesthésie digitale distale : amélioration de la boiterie à 80%. 
 
 Examens radiographique et échographique  
 
Résultats non disponibles. 
 
 Examen d’IRM le 11 mars 2009 
 
Minéralisation LSDI du MTG, bursite du MTG, tendinite du TFPD du MTG. 
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ANNEXE 12 
 
CAS 5 
 
 
 Fiche d’identité 
 
Race : Poney  
Sexe : Femelle 
Age : 10 ans 
Activité : Non renseignée. 
 
 Anamnèse et commémoratifs 
 
Non renseignés. 
 
 Examen statique, dynamique, tests et anesthésie diagnostique 
 
Non renseignés. 
 
 Examens radiographique et échographique  
 
Non renseignés. 
 
 Examen d’IRM le 20 février 2008 
 
Fissure du TFPD du  MTG. 
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ANNEXE 13 
 
CAS 6 
 
 Fiche d’identité 
 
Race : Quarter Horse 
Sexe : Femelle 
Age : 6 ans 
Activité : Barrel racing 
 
 Anamnèse et commémoratifs : Non renseignés. 
 
 Examen statique  
 
Aucune anomalie notable. 
 
 Examen dynamique 
 
Au pas : aucune anomalie 
Au trot en ligne droite : boiterie de grade 1 du  MTG.  
Au trot sur le cercle : 
MTD: boiterie de grade 1 
MTG : boiterie de grade 2  à 3 (à main gauche) 
 
 Tests  
 
Test de flexion du boulet du MTG : positif 
 
 Anesthésie diagnostique  
 
Anesthésie digitale distale du MTG : amélioration de la boiterie à  80% (en ligne 
droite et sur le cercle).  
 
 Examens radiographique et échographique 
 
o Anomalie radiographique : 
MTD : Aucune anomalie notée. 
MTG : Remodelage des ailes de P3, légère sclérose de l’OSD. 
Conclusion radiographique : Extrémité distale des membres thoraciques à l’intérieur 
des limites normales. 
 
o Anomalie échographique :  
MTD : Léger épaississement du TFPD. 
MTG : Mauvaise délimitation du TFPD qui semble un peu épaissi. 
Conclusion échographique : Suspicion de tendinite bilatérale du TFPD.  
 
- Examen d’IRM le 9 avril 2008 : Adhérence bilatérale entre le TFPD et la  gaine 
proximale de la BPT, bursite du MTD. 
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ANNEXE 14 
 
Système de gradation des anomalies IRM de l’OSD 
(AUDIGIE, DIDIERLAURENT, COUDRY, JACQUET, DENOIX, 2007a) 
 
Grades Image par résonance 
magnétique 
Signification clinique Signes radiographiques 
1 
 
Présence d’un liseré 
d’hypersignal sur la séquence 
en saturation de graisse  à la 
jonction entre l’os spongieux et 
l’os compact de l’OSD. 
 
Signification clinique 
incertaine. 
 
2 
 
Plages d’hypersignal sur la 
séquence en saturation en 
graisse dans l’os spongieux 
(hyposignal en T1). L’os 
compact et la facies flexoria 
sont intacts. 
 
 
Altérations tissulaires 
diverses : ostéonécrose, 
œdème et/ou nécrose du 
tissu adipeux, fibrose, 
infiltrations capillaires. 
Généralement associé à 
d’autres lésions de 
l’APT (lésions du 
TFPD, bursite 
podotrochléaire). 
 
 
L’OSD peut présenter 
une discrète 
augmentation de la 
densité de l’os spongieux 
et une démarcation moins 
nette entre ce dernier et 
l’os compact de la face 
tendineuse. 
 
3 
 
Idem Grade 2 avec atteinte de 
l’os compact et de la facies 
flexoria. 
 
 Discrète diminution de 
densité de l’os compact 
palmaire de l’OSD. 
Anomalies 
habituellement associées 
à des lésions du TFPD 
visibles (échographie 
et/ou l’IRM). 
 
4 
 
Un hypersignal diffus et 
marqué occupe la plus grande 
partie de l’os spongieux sur la 
séquence en saturation de 
graisse en l’absence de sclérose 
osseuse. 
 
 
Doit faire suspecter soit 
une contusion osseuse 
aigue avec possibilité 
d’évolution vers une 
fracture de l’OSD soit 
un processus septique. 
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Illustration par IRM des grades des anomalies de l’OSD : 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Coupes sagittales de pied de cheval. Séquences IRM en saturation de la graisse. 
 
Figure A : Grade 1 
Figure B : Grade 2 
Figure C : Grade 3 
Figure D : Grade 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A B 
 
C 
D 
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ANNEXE 15 
 
 
Classification des lésions du TFPD en fonction de leur localisation 
(D’après BUSONI et al., 2005) 
 
 
 
 
Coupe sagittale d’un pied de cheval. Image pondérée en T1. 
 
 
 
Les lésions du TFPD sont classées en 4 niveaux selon Busoni et al. :  
 
Niveau 1: Lésion située proximalement au LSC et au récessus proximal de la BPT.  
 
Niveau 2 : Lésion située au niveau du LSC et du récessus proximal de la BPT. 
 
Niveau 3 : Lésion située entre les bords proximal et distal de l’OSD. 
 
Niveau 4 : Lésion située distalement au bord distal de l’OSD (au niveau du LSDI). 
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NOM : PONS                                                                                             Prénom : Marie 
 
RESUME : L’IRM représente  le seul examen d’imagerie permettant une évaluation précise 
des tissus mous et des structures osseuses de façon simultanée. Ce moyen d’imagerie récent 
est de plus en plus utilisé en médecine équine, particulièrement dans le cadre de troubles 
locomoteurs comme dans le cas du syndrome podotrochléaire, affection courante du cheval.   
Ce travail rappelle l’anatomie du pied du cheval et réalise un bilan des connaissances 
actuelles du syndrome podotrochléaire. Les images normales du pied sont présentées avant 
d’exposer les diverses lésions pouvant se retrouver lors de syndrome podotrochléaire.  
Cette étude, reposant sur une large revue bibliographique et sur certains cas cliniques du 
CHUV de Saint-Hyacinthe, Québec (système IRM haut champ), tend à démontrer la place de 
choix de l’IRM dans le diagnostic lésionnel précoce et précis du syndrome podotrochléaire.  
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ENGLISH TITLE: DIAGNOSTIC MRI VALUE IN CASE OF PODOTROCHLEAR 
SYNDROME IN THE HORSE 
 
ABSTRACT: MRI is a unique technique allowing the precise visualization of bone and soft 
tissue simultaneously. This recent imaging tool is more and more used in equine medicine, 
more particularly in orthopedic disorders such as podotrochlear syndrome, a common 
condition in the horse. 
This work presents the basic anatomy of the horse’s foot and the current knowledge about 
podotrochlear syndrome. MRI of the normal horse’s foot is introduced before dealing with 
MRI of feet affected by podotrochlear lesions. 
This study is supported by a large literature review and a few clinical cases from Saint-
Hyacinthe’s CHUV, Quebec (high field MRI system). Essentially, this work is aiming at 
demonstrating the central place of MRI use in the early and precise damage diagnosis of the 
podotrochlear syndrome. 
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